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Vielen BetriebsleiterInnen erscheint aufgrund der Rückstandsproblematik, der
Resistenzbildung und gegenläufiger Verbrauchererwartungen die Anwendung von chemisch-
synthetischen Arzneimitteln (u. a. Antibiotika) problematisch und veranlasst sie, sich um
Alternativen zu bemühen. Entsprechend gewinnt die Anwendung von Homöopathika sowohl
in der konventionellen als auch in der Ökologischen Landwirtschaft an Bedeutung. Sie
werden von Tierärzten und Landwirten in zunehmenden Maße eingesetzt (KRUTZINNA et
al. 1996, HOVI u. RODERICK 1998, ANDERSSON u. LEON 2000).
Eutererkrankungen stellen in konventionell sowie in ökologisch wirtschaftenden
Milchviehbetrieben den am häufigsten auftretenden Krankheitskomplex dar (HOVI et al.
2003). Zu ihrer Therapie werden sowohl Chemotherapeutika als auch Homöopathika
angewandt (KRUTZINNA et al. 1996). In der Ökologischen Tierhaltung gilt gemäß der EG-
Verordnung (Nr. 2092/91) für die Verwendung von Tierarzneimitteln der Grundsatz, dass
phytotherapeutische und homöopathische Erzeugnisse chemisch-synthetischen allopathischen
Tierarzneimitteln vorzuziehen sind, sofern sie eine therapeutische Wirkung auf die
betreffende Tierart und die zu behandelnde Krankheit haben (Anhang, Abschnitt 5.4a). Trotz
dieser Forderung mangelt es bislang jedoch an qualifizierten wissenschaftlichen Nachweisen
der therapeutischen Wirkungen alternativer Heilmethoden unter Beachtung der Kriterien einer
Klinischen Kontrollstudie.
Die Anwendung von Homöopathika als Alternative zur Chemotherapie bei der Behandlung
von Eutererkrankungen wurde in den letzten Jahren von verschiedenen Arbeitsgruppen mit
unterschiedlichen Versuchsansätzen geprüft (SONNENWALD 1986, TIEFENTHALER
1990, MEANEY 1995, GARBE 2003, HEKTOEN et al. 2004, VARSHNEY u. NARESH
2005). Dabei beschränkten sich die meisten Studien auf die Prüfung des Therapieerfolgs von
homöopathischen Komplexpräparaten.
Ziel des eigenen Forschungsvorhabens war es, die Wirksamkeit des homöopathischen
Behandlungsverfahrens in Anwendung der klassischen Homöopathie im Vergleich zum
chemotherapeutischen Behandlungsverfahren und zu einem Placebo bei der Behandlung
akuter katarrhalischer Eutererkrankungen zu prüfen. Der Fokus wurde auf Mastitiden gelegt,
die entweder unspezifisch waren oder durch umweltassoziierte Erreger hervorgerufen wurden.
Es sollten die Möglichkeiten, aber auch die Grenzen des homöopathischen und des
chemotherapeutischen Behandlungsverfahrens aufgezeigt und Schlussfolgerungen im
Hinblick auf die homöopathische Behandlung von Eutererkrankungen abgeleitet werden.
2 Literaturübersicht
2.1 Begriffsbestimmungen der Eutergesundheit
Die Kategorisierung der bovinen Eutergesundheit wurde von der Deutschen
Veterinärmedizinischen Gesellschaft (DVG 2002) in Anlehnung an den Internationalen
Milchwirtschaftsverband (IDF 1967) auf der Grundlage von zytobakteriologischen Befunden
auf Viertelgemelksebene vorgenommen. Demnach entspricht das Vorliegen eines Zellgehaltes
bis zu 100.000 Zellen/ ml Milch in Verbindung mit einem negativen bakteriologischen
Befund einer „normalen Sekretion“. Bewegt sich der Zelgehalt in der Norm, werden aber 
Mastitisereger nachgewiesen, liegt eine „latente Infektion“ vor. Im umgekehrten Fal 
(Zelzahl erhöht, negativer bakteriologischer Befund) spricht man von einer „unspezifischen 
Mastitis“. Eine „Mastitis“ liegt dann vor, wenn neben einem erhöhten Zelgehalt auch 
Mastitiserreger nachgewiesen werden.
Tabelle 2.1: Beurteilung zytologisch-mikrobiologischer Befunde im Rahmen der Mastitis-
Kategorisierung (DVG 2002; in Anlehnung an IDF 1967)
Euterpathogene Mikroorganismen
Zellgehalt pro ml Milch
nicht nachgewiesen nachgewiesen
< 100.000 Normale Sekretion Latente Infektion
> 100.000 Unspezifische Mastitis Mastitis
2.1.1 Einteilung der Mastitiden
WENDT et al. (1994) bezeichnen die Entzündung der Milchdrüse in der Gesamtheit ihrer
milchbildenden, speichernden und ableitenden Abschnite als „Mastitis“. Die weitere
Einteilung der Euterentzündungen obliegt in der gesichteten Literatur verschiedenen
Herangehensweisen. Während die DVG (2002) eine Einteilung aufgrund von
unterschiedlichen Verlaufsformen (subklinisch, klinisch) und der zeitlichen Dauer der
Erkrankung (subakut, akut, chronisch) vornimmt, bevorzugen WENDT et al. (1994) die
ätiologische (nach dem auslösenden Mastitiserreger) bzw. angelehnt an RENK (1958) die
morphologische (pathologisch-anatomische) Einteilung der Milchdrüsenentzündungen, die
auch klinischen Aspekten weitgehend gerecht wird. Die letztgenannte Einteilung vereinigt die
Art und Zusammensetzung des Exsudats, den Grad der Entzündung sowie den zeitlichen
Ablauf der Mastitiden, wobei die Gewebsveränderungen als katarrhalisch, hämorrhagisch-
nekrotisierend, eitrig-abszedierend (apostematös), granulomatös oder interstitiell-nicht eitrig
angesprochen werden. Englischsprachige Veröffentlichungen nehmen in der Regel eine
Einteilung der klinischen Euterentzündungen nach gering-, mittel- und hochgradig (mild,
moderate und severe) vor (TAPONEN et al. 2003, ROBERSON et al. 2004, HEKTOEN et al.
2004), die auch bei der DVG (2002) zu finden ist.
2
3Der Begriff „klinische Mastitis“ umfasst in der einschlägigen Literatur eine große Bandbreite 
von Definitionen. In deutschsprachigen Veröffentlichungen werden Euterentzündungen als
akute parenchymatöse Mastitis (OTTO 1982) oder als akute Mastitis mit oder ohne Störung
des Allgemeinbefindens beschrieben (TIEFENTHALER 1990). MERCK (2004) teilte die
behandelten Mastitiden ein in „akute“ (hochgradige Veränderungen des Milchsekretes mit 
oder ohne deutliche Verfestigung und diffuse Schwellung des Euterviertels, das zudem heiß
und schmerzhaft ist; gestörtes Allgemeinbefinden und erhöhte Körpertemperatur > 39,5°C)
und „chronische“ Mastitiden (leicht- bis mittelgradige Sekretveränderungen, keine
Verfestigung des gesamten Viertels, keine oder nur leichte Schwellung, nicht heiß und
schmerzhaft, Körpertemperatur < 39,5°C). Andere Autoren beschrieben die in ihren
Untersuchungen behandelten Mastitiden als „klinische Mastitis mit Euterödem und 
makroskopisch veränderter Milch mit und ohne systemische Symptome“ (SERIEYS et al. 
2005), als „Flocken mit Schwelung und/ oder Verhärtung ohne Algemeinsymptomatik“ 
(HILLERTON u. KLIEM 2002) oder als milde klinische Mastitis mit Flocken oder Klumpen
in normaler oder wässriger Milch, mit /ohne Schwellung (GUTERBOCK et al. 1993). In einer
Arbeit von VARSHNEY und NARESH (2005) wurden die Euterentzündungen in fibröse und
nicht-fibröse unterteilt.
2.1.2 Definition der akuten katarrhalischen Mastitis
Die vorliegende Untersuchung beschränkte sich auf die Behandlung der Mastitis catarrhalis
acuta, so dass dieser Form der Euterentzündung auch in der Literaturübersicht der
Schwerpunkt zukommt. Sie wird nach ROSENBERGER (1990) und WENDT et al. (1994)
wie folgt definiert: Das Euterviertel zeigt die Symptome einer akuten Entzündung wie
Rötung, erhöhte Temperatur, Schwellung und Schmerzhaftigkeit. Kurzzeitig kann auch ein
Ödem der distalen Euterteile beobachtet werden. Das betroffene Viertel hat eine derbe bis
knotige Konsistenz. Die Milch ist grobsinnlich verändert, d.h. sie enthält
Flockenbeimengungen bei zumeist erhaltenem Milchcharakter. Das Allgemeinbefinden der
Kuh ist dabei meistens ungestört.
Die katarrhalische Mastitis kommt in jedem Laktationsstadium, aber auch in der
Trockenstehphase vor. Als ätiologische Wahrscheinlichkeitsdiagnose kommen vor allem
Kokken, selten auch coliforme Keime oder Arcanobacterium pyogenes in Betracht
(ROSENBERGER 1990).
2.2 Mastitiserreger
Euterentzündungen werden in erster Linie durch das Eindringen von Bakterien über den
Strichkanal verursacht, die entsprechend ihrer Eigenschaften in euterassoziierte (kontagiöse)
und umweltassoziierte Erreger eingeteilt werden. Als Auslöser der akuten katarrhalischen
Mastitis kommen beide Erregergruppen vor. Der Fragestellung der Studie folgend werden die
euterassoziierten Mastitiserreger zwar der Vollständigkeit halber kurz beschrieben, der
4Schwerpunkt der Literaturübersicht liegt jedoch auf der Darstellung der umweltassoziierten
Erreger.
2.2.1 Euterassoziierte Mastitiserreger als Auslöser akuter katarrhalischer
Mastitiden
Die Gruppe der kontagiösen Erreger von Euterentzündungen setzt sich aus Streptococcus (S.)
agalactiae, anderen β-hämolysierende Streptokokken der Serogruppen C, G und L,
Staphylococcus (S.) aureus und verschiedenen Mykoplasmenspezies zusammen. Ihre
Hauptreservoire stellen die infizierte Milchdrüse und Zitzenverletzungen dar (TOLLE 1982,
DVG 2002). Wunden an der Euter- und Zitzenhaut beherbergen oft S. aureus
(HOEDEMAKER 2001). Sie werden mit der Milch ausgeschieden und vorwiegend in
Verbindung mit dem Melkvorgang in die Umgebung verbreitet. Klassische
Bekämpfungsmaßnahmen zielen daher folgerichtig darauf ab, das Infektionsrisiko während
der Melkzeit durch eine fehlerfreie Melktechnik und durch eine optimale Melkhygiene
(Zitzendippen, Melkzeugzwischendesinfektion) zu reduzieren (KLOPPERT et al. 2000,
HOEDEMAKER 2001).
Mastitiden, die durch euterassoziierte Erreger verursacht wurden, zeigen meistens einen
subklinischen oder chronisch-rezedivierenden Verlauf (TOLLE 1982, SMITH et al. 1985,
SOMMERHÄUSER 2001). Die seltenere Form der akuten S. aureus-Mastitis verläuft akut
bis perakut als katarrhalische bzw. gangränöse Mastitis. Auch eine chronisch-abszedierende
und granulomatöse Euterentzündung kann auf eine S. aureus-Infektion zurückgeführt werden
(SELBITZ 2002).
Das Krankheitsbild einer akuten S. agalactiae-Mastitis geht einher mit exsudativ-eitrigen
Entzündungsprozessen, die bei Nicht-Behandlung zu einer Atrophie des betroffenen
Euterviertels führen können (WENDT et al. 1994, SELBITZ 2002).
Allen euterassoziierten Mastitiserregern ist gemein, dass sie auf Blutagar gut anzüchtbar sind
und leicht von Kontaminationen unterschieden werden können. Aufgrund ihrer hohen
Prävalenzrate sind sie in einer Milchviehherde, in der kein Sanierungsprogramm durchgeführt
wird, über lange Zeit nachweisbar (KEEFE 1997). Dies vereinfacht die Kontrolle einer
eingeführten Bekämpfungsmaßnahme, wozu zytobakteriologische Untersuchungen von
Viertelgemelksproben eines nur geringen Anteils der Herde (ca. 20%) ausreichen (SMITH et
al. 1985).
Verschiedene Untersuchungen zur Erregerverteilung von akuten klinischen Mastitiden zeigen
ein Vorkommen von S. aureus in 6,3% über 10,9% bis 44,3% der untersuchten Fälle
(ANDERSON et al. 1982, MC DOUGALL 1998, WAAGE et al 1999), wohingegen akute S.
agalactiae-Mastitiden nur sehr vereinzelt vorkamen (ANDERSON et al. 1982, EDLER et al.
1995).
52.2.2 Umweltassoziierte Mastitiserreger als Auslöser akuter katarrhalischer
Mastitiden
Umweltassoziierte Mastitiserreger gewinnen unter den Bedingungen der modernen
Milchkuhhaltung immer mehr an Bedeutung (TOLLE 1982, HAMANN 1989, DVG 2002,
FUNKE et al. 2003, FEHLINGS et al. 2003, HILLERTON u. BERRY 2005, HOE u. RUEGG
2005). Sie führen nach GONZALEZ et al. (1990) vor allem in gut organisierten
Milchviehherden, die eine Bestandssanierung hinsichtlich der kontagiösen Mastitiserreger
erfolgreich abgeschlossen haben, zu Euterentzündungen, was in der Untersuchung von
ZECCONI et al. (2004) nicht bestätigt werden konnte. Im Vergleich zu den durch kontagiöse
Erreger verursachten Mastitiden treten durch umweltassoziierte Erreger hervorgerufene
Euterentzündungen vermehrt als klinische Fälle auf (SMITH et al. 1985, SMITH u. HOGAN
1993).
Zu den umweltassoziierten Mastitiserregern gehören neben den Äskulin-positiven
Streptokokken (auch „Umweltstreptokokken“ genannt), deren wichtigster Vertreter S. uberis
ist, auch S. dysgalactiae und verschiedene gramnegative Bakterien wie Escherichia (E.) coli,
Klebsiella pneumoniae und oxytocia, Enterobacter aerogenes sowie weitere
Enterobacteriaceae (SMITH et al. 1985, SOMMERHÄUSER 2001).
Die umweltassoziierten Erreger befinden sich vor allem auf der äußeren Haut und im Darm
(KING 1981). Sie werden überwiegend in der Zwischenmelkzeit übertragen, wobei die
Übertragung vor allem durch die hygienischen Rahmenbedingungen beeinflusst wird (DVG
2002). Herkömmliche Maßnahmen wie die Optimierung der Melkhygiene, die zur
Bekämpfung der kontagiösen Mastitiserreger empfohlen werden, zeigen sich bei
umweltassoziierten Erregern als nur bedingt wirksam (DEUTZ u. OBRITZHAUSER 1996).
Mehrere Autoren stimmen darin überein, dass der Schwerpunkt der Bekämpfung von
umweltassoziierten Erregern auf einer möglichst geringen Keimexposition der Zitzen und auf
der Steigerung der körpereigenen Abwehr basiert (KING 1981, SMITH u. HOGAN 1993,
HILLERTON u. BERRY 2003).
Im Gegensatz zu den euterassoziierten verursachen umweltassoziierte Erreger Mastitiden, die
durch eine relativ kurze Krankheitsdauer gekennzeichnet sind. Nach SOMMERHÄUSER
(2001) sind Euterentzündungen, die durch coliforme Keime verursacht wurden, nach
durchschnittlich 9,1 Tagen, Streptokokkenmastitiden nach 17 Tagen beendet. HUGHES
(1999) zufolge ist aber S. uberis in der Lage, lange im Euter persistieren zu können und
dadurch auch subklinische Euterentzündungen zu verursachen. In den meisten Fällen führt
eine Infektion des Euterviertels mit Umweltstreptokokken jedoch zu akuten katarrhalischen
Mastitiden (GREGORY 1999), in manchen Fällen zu phlegmonösen Mastitiden mit
Allgemeinstörungen (DEUTZ u. OBRITZHAUSER 1996).
6Streptococcus uberis wird als ein in der Umgebung des Rindes weit verbreiteter
„Opportunist“ angesehen, der vor allem in Ställen mit Einstreuhaltung immer öfter aus
Viertelgemelksproben isoliert wird (TOLLE 1982, BRAMLEY 1985, HUGHES 1999,
LEIGH 2003). Er wird als wenig milchdrüsenpathogen eingestuft. Nach WENDT et al.
(1994) verursacht er vor allem während der Trockenstehzeit Euterentzündungen. Diese gehen
zu 40 bis 50% mit klinischen Symptomen einher, die in den meisten Fällen lokal auf das
Euter beschränkt bleiben (SMITH et al. 1985, TODHUNTER et al. 1995). Über die Hälfte
aller klinischen Mastitiden treten in den ersten 76 Laktationstagen auf, wobei auch Färsen
keine Ausnahme bilden. Die Prävalenzrate der klinisch akuten S. uberis-Mastitiden unterliegt
im Gegensatz zu Euterentzündungen, die unspezifisch sind bzw. durch eine Infektion mit
coliformen Keimen verursacht wurden, jahreszeitlichen sowie laktationsabhängigen
Einflüssen (TODHUNTER et al. 1995, DEUTZ u. OBRITZHAUSER 1996, ZADOKS et al.
2001).
In einer Untersuchung von WAAGE et al. (1999) zur Erregerverteilung bei klinischen
Färsenmastitiden wurde S. uberis in nur 2% der Fälle nachgewiesen. Dagegen isolierten
ROBERSON et al. (2004) den gleichen Erreger bei 29%, TAPONEN et al. (2003) bei 39%
und MC DOUGALL (1998) bei 75% der Mastitisfälle. TODHUNTER et al. (1995) fanden in
Viertelgemelksproben von klinischen Mastitiden neben S. uberis (24%) vor allem nicht weiter
differenzierbare Äskulin-positive Streptokokken (46%) und Enterococcus faecalis (9%).
DEUTZ und OBRITZHAUSER (1996) führten eine biochemische Differenzierung ihrer
isolierten Streptokokkenstämme durch. Neben S. uberis (61%) wurden S. acidominimus
(14%), S. pyogenes (4%), Enterococcus faecium und faecalis sowie S. bovis (je 2%)
nachgewiesen.
E. coli verursacht nur sehr selten subklinische Mastitiden (SMITH et al. 1985). Die klinische
Form variiert von ggr. Euterentzündungen bis hin zu Mastitiden mit schwerer Störung des
Allgemeinbefindens, die bedingt durch bakterieneigene Toxine auch zum Tod des Tieres
führen können (HUGHES 1999). Nach den Beobachtungen von SMITH et al. (1985) ist der
Erreger außerdem in der Lage, eine klinische Mastitis in eine chronische übergehen zu lassen.
Dagegen berichtet HUGHES (1999), dass E. coli sehr schnell aus dem Euter eliminiert
werden kann. Trotz der allgemeinen Auffassung, dass Mastitiden mit gestörtem
Allgemeinbefinden auf eine Infektion des Euterviertels mit E. coli zurückzuführen sei, ist die
Verallgemeinerung auf der Grundlage der klinischen Untersuchung nicht zulässig, da auch
Streptokokken und Staphylokokken in der Lage sind, phlegmonöse Mastitiden zu verursachen
(OBRITZHAUSER et al. 1995).
Der Anteil an klinischen E. coli-Mastitiden bewegt sich in verschiedenen Untersuchungen
zwischen 6 und 19% (EDLER et al. 1995, GREGORY 1999; WAAGE et al. 1999,
ROBERSON et al. 2004). Die Prävalenz dieses Erregers ist am höchsten in Herden mit
niedriger Zellzahl (HUGHES 1999), wo er vor allem im Frühjahr und Sommer zu klinischen
Mastitiden führt (WAAGE et al. 1999).
7Streptococcus (S.) dysgalactiae nimmt verschiedenen Autoren zufolge eine prävalenz-
abhängige Position zwischen den umwelt- und euterassoziierten Mastitiserregern ein. Er ist
weniger gut an das Euter adaptiert ist als S. agalactiae, besitzt keinen kontagiösen Charakter
und eine nur geringe Pathogenität (TOLLE 1982, WENDT et al. 1994, SELBITZ 2002).
Häufig wird er auch außerhalb des Euters auf Tonsillen, in der Gebärmutter, auf der
Vaginalschleimhaut oder in abortierten Früchten nachgewiesen. Diesen Lokalitäten kommt
dementsprechend eine Rolle als Erregerquelle für vereinzelt auftretende klinische Mastitiden
zu. Der Nachweis von S. dysgalactiae als ursächlicher Erreger von klinischen Mastitiden
schwankt in vorangegangenen Untersuchungen zwischen 4 und 20% (TODHUNTER et al.
1995, DEUTZ u. OBRITZHAUSER 1996, MC DOUGALL 1998, WAAGE et al. 1999,
TAPONEN et al. 2003).
2.2.3 Minor-pathogene Bakterien
Eine weitere Gruppe von Mastitiserregern bildet neben den unter 2.2.1 und 2.2.2
beschriebenen „major pathogens“ die „minor pathogens“. Zu ihnen gehören Corynebacterium
(C) bovis sowie Staphylococcus spp. außer S. aureus und Micrococcus spp.. Aufgrund ihres
meist negativen Koagulasetests werden die Staphylokokkenspezies auch als Koagulase-
negative Staphylokokken (KNS) bezeichnet. Staphylococcus (S.) epidermidis, S. xylosus, S.
sciuri, S. hyicus, S. simulans und S. chromogenes werden am häufigsten differenziert und
zeigen eine nur schwache oder fakultative Euterpathogenität (WAAGE et al. 1999).
Koagulase-negative Staphylokokken verursachen vorwiegend subklinische Mastitiden
(WENDT et al. 1994). WOLTER et al. (2003) gehen sogar davon aus, dass sie Bestandteil der
normalen Flora der Zitzenhaut sind und den Strichkanal besiedeln, ohne zwingend eine
Euterentzündung zu verursachen. Koagulase-negative Staphylokokken werden aufgrund ihres
epidemiologischen Verhaltens den umweltassoziierten, C. bovis den euterassoziierten
Mastitiserregern zugeordnet. Beiden wird eine Schutzwirkung gegen die Invasion der
klassischen Mastitiserreger in die Milchdrüse nachgesagt (TOLLE 1982), die in
verschiedenen Studien nachgewiesen werden konnte (MATTHEWS et al. 1991, SCHUKKEN
et al. 1999).
Trotz dieses scheinbar protektiven Effektes wurden KNS aus Viertelgemelksproben von
klinischen Mastitiden in einer Größenordnung von 5 bis 24% isoliert (ANDERSON 1982,
SMITH et al. 1985, EDLER et al. 1995, MC DOUGALL 1998, WAAGE et al. 1999,
TAPONEN et al. 2003, ROBERSON et al. 2004). S. hyicus wurde sogar in der Untersuchung
von WAAGE et al (1999) eine Beteiligung an klinischen Mastitiden bei Färsen mit gestörtem
Allgemeinbefinden belegt.
82.2.4 Andere Erreger als Auslöser akuter katarrhalischer Mastitiden
In einigen Studien wurde Arcanobacterium pyogenes in 3 bis 8% der Fälle als Verursacher
einer akuten katarrhalischen Mastitis isoliert (OBRITZHAUSER et al. 1995, EDLER et al.
1995, GREGORY 1999, WAAGE et al. 1999), obwohl dieser Erreger sonst vor allem
schwerwiegende purulente, apostematöse Mastitiden bei Färsen und trockenstehenden Kühen
verursacht (WENDT et al. 1994).
Daneben wurden auch klinische Mastitiden, die durch eine Infektion mit Hefen verursacht
wurden, beschrieben. in den meisten Untersuchungen traten sie nur vereinzelt auf
(OBRITZHAUSER et al. 1995; ROBERSON et al. 2004). In der Arbeit von ANDERSON et
al. (1982) waren sie dagegen in 11% der klinischen Mastitisfälle in den Viertelgemelksproben
des Erkrankungstages nachweisbar und wurden als Candida albicans, Geotrichum spp. und
Saccharomyces cerevisiae angesprochen.
Des Weiteren traten vereinzelt Pseudomonas aeruginosa, Actinobacillus spp. und Pasteurella
haemolytica als Mastitiserreger in Erscheinung (OBRITZHAUSER et al. 1995, MC
DOUGALL 1998, WAAGE et al. 1999).
Auch Prototheca spp. ist in der Lage, akut bis subakut verlaufende Euterentzündungen zu
verursachen, die in Großbeständen sogar enzootisch auftreten können (WENDT et al. 1994).
In der gesichteten Literatur allerdings wurden Algen als Auslöser der klinischen Mastitis nicht
nachgewiesen.
2.3 Mastitis als Faktorenkrankheit
Die bovine Mastitis stellt eine infektiöse Erkrankung dar, die durch das Zusammenwirken
einer Vielzahl von Faktoren verursacht wird (DVG 2002). MAYR und MAYR (2002)
bezeichnen solche Erkrankungen als ‚multifaktoriele Infektionskrankheiten’, deren 
wichtigster Vertreter die ‚infektiöse Faktorenkrankheit’ darstelt. Darunter wird eine gestörte 
Leistungsfunktion verstanden, die zustande kommt, indem normalerweise harmlose
Infektionen, in der Regel durch ubiquitär vorkommende Keime, über nicht mikrobielle
Faktoren zu klinischen Krankheiten führen. Diese nicht mikrobiellen Faktoren können in
sogenannte innere (hormonelle Dysfunktion, Fehlernährung etc.) und äußere Stressoren
(Transport, Klimawechsel etc.) unterteilt werden. Gemeinsam ist allen Stressoren, dass sie zu
einer Immunsuppression führen (MAYR 2002).
Das Auftreten von Euterentzündungen in einer Milchviehherde wird dementsprechend
einerseits bestimmt durch die Infektionslage in der Herde, v. a. durch die Erregerart, deren
Inzidenz, Virulenz und Resistenzverhalten. Andererseits müssen zur Entstehung von
Mastitiden zusätzliche nachteilige Einflüsse seitens des Tieres (reduzierte
Abwehrbereitschaft) oder der Umwelt vorhanden sein, die evtl. vorhandene
managementbedingte Unzulänglichkeiten wie Mängel in der Haltung, Hygiene oder Fütterung
umfassen (KIELWEIN 1994, LE BLANC et al 2006).
92.4 Mastitis als Bestandsproblem
Die Euterentzündung des Rindes gilt sowohl in ökologisch wirtschaftenden als auch in
konventionell geführten Milchviehbetrieben als die häufigste Erkrankung (HOVI et al. 2003)
und tritt mit 15% nach der Infertilität als zweithäufigste Abgangsursache der Milchkühe in
Erscheinung (ADR 2004). Verschiedene Autoren sehen das Mastitisgeschehen als
Hauptproblem vor allem in der ökologischen Milchviehhaltung an (RODERICK et al. 1996,
SPRANGER 1998, HOVI u. RODERICK 1998).
Eine in Großbritannien von HOVI und RODERICK (1998) durchgeführte Vergleichsstudie
zwischen 16 ökologisch und 7 konventionell geführten Betrieben ermittelte ein signifikant
höheres Zellzahlniveau in ökologisch wirtschaftenden Betrieben. Die Anzahl der
Trockenstehermastitiden lag auf den konventionellen Betrieben bei 9,2%, hingegen auf den
untersuchten ökologischen Betrieben bei 28,9%. Die Mastitisrate war in ökologischen Herden
mit 36,4% jedoch niedriger als in konventionellen (48,9%). Der prozentuale Anteil von
Tieren mit klinischer Mastitis (41,5% konventionell versus 39% ökologisch) befand sich in
beiden Bewirtschaftungsformen auf demselben Niveau (HOVI u. RODERICK 2000).
In einer Erhebung von FEHLINGS und DENEKE (2000), die auf 97 ökologischen und
konventionellen Milchviehbetrieben vom Eutergesundheitsdienst Bayern durchgeführt wurde,
traten diverse Mängel im Management zum Vorschein. Hinsichtlich der Melkhygiene wurde
festgestellt, dass nur 43% der Betriebe einen Vormelkbecher benutzten und die Vormelkprobe
korrekt durchführten. Zur Reinigung der Euter vor dem Melken kamen zumeist Euterlappen,
Stroh, Heu, Einstreu oder Holzwolle zur Anwendung. Zur Zitzenreinigung benutzten 45% der
Betriebe Einwegpapiertücher, 27,9% der Melker setzten ein wirksames Mittel zur
Zitzendesinfektion nach dem Melken ein. Im Mittel waren 44% der untersuchten Kühe an
Mastitis erkrankt. Die Mastitisrate in den Herden lag zwischen 6 und 86%. In 87% der
Bestände wurden Melkhygiene- und Melkanlagenmängel beobachtet. Die Autoren
schlussfolgerten, dass viele konventionell und ökologisch produzierende Milcherzeuger
offensichtlich die Bedeutung melkhygienischer und prophylaktischer Management-
massnahmen nicht hinreichend erkannt haben und deren Einfluss auf die Eutergesundheit und
auf die Milchqualität unterschätzten. Gegenüber den konventionellen Betrieben führten
ökologische Milchproduzenten gewöhnlich weniger Arbeitsschritte im Sinne eines
Hygieneprogramms durch.
FUNCKE et al. (2003) überprüften die Eutergesundheit auf drei ökologisch wirtschaftenden
Betrieben anhand von klinischen sowie zytobakteriologischen Untersuchungen, die im
14tägigen Abstand über einen Zeitraum von fünf Monaten durchgeführt wurden. Von
insgesamt 142 untersuchten Kühen wiesen 124 Tiere (87,3%) während des
Untersuchungszeitraumes mindestens einmal eine Euterentzündung auf, wobei es sich in 32%
der Fälle um klinische Mastitiden handelte. Bei 84 der 124 Kühe (67,7%) konnten Bakterien
nachgewiesen werden. Das Zellzahlniveau (im Mittel zwischen 286.000 und 326.000
Zellen/ml Milch) war auffallend hoch.
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HAYTON und BRADLEY (2004) untersuchten die Prävalenz von Mastitiserregern während
der Trockenstehphase in ökologisch wirtschaftenden Betrieben in Großbritannien. Koagulase-
positive Staphylokken wurden in 9,3% der erkrankten Euterviertel nachgewiesen, S. uberis
und Enterobacteriaceae in nur 0,5 bzw. 0,2% der Fälle. Diese Resultate bestätigten die
Ergebnisse von VAARST und ENEVOLDSEN (1997) in der Hinsicht, dass in ökologischen
Milchviehbetrieben die kontagiösen Erreger gegenüber den umweltassoziierten Erregern
dominieren. Des Weiteren traten 34% der klinischen Mastitiden während der Trockenstehzeit
und 66% in den ersten 100 Tagen nach dem Kalben auf. Dies wurde von den Autoren als
Bestätigung vorhergehender Arbeiten gewertet, nach deren Ergebnissen das Trockenstellen
ohne antibiotischen Schutz für eine Erhöhung der Mastitisrate in der folgenden Laktation
verantwortlich ist (SOBIRAJ 2000, BERRY u. HILLERTON 2002). Die Ergebnisse
hinsichtlich des erhöhten Zellgehaltes der Herdensammelmilch (HOVI u. RODERICK 1998,
FUNCKE et al. 2003) und den vermehrt auftretenden Neuinfektionen während der
Trockenstehzeit kann nach Ansicht der Deutschen Veterinärmedizinischen Gesellschaft
(DVG 2002) mit möglicherweise vorliegenden Schwierigkeiten in der Bekämpfung
insbesondere der kontagiösen Matsitiserreger auf ökologisch wirtschaftenden
Milchviehbetrieben erklärt werden.
KRÖMKER und PFANNENSCHMIDT (2005) ermittelten in einer Kohortenstudie auf 25
ökologisch wirtschaftenden Betrieben in Niedersachsen eine Inzidenzrate klinischer
Mastitisfälle von 45,2%. Das Erregerspektrum auf den Betrieben beschränkte sich entgegen
den Ergebnissen von VAARST und ENEVOLDSEN (1997) sowie HAYTON und
BRADLEY (2004) zu 96% auf umweltassoziierte Mastitiserreger.
Die Heterogenität der dargestellten Ergebnisse verschiedener Arbeitsgruppen zeigt, dass die
bovine Mastitis noch immer ein Bestandsproblem darstellt. Die Erkrankungsrate für
Mastitiden befand sich in diesen und weiteren direkten Vergleichsuntersuchungen zwischen
der ökologischen und der konventionellen Wirtschaftsweise auf annähernd gleich hohem
Niveau (OFFERHAUS et al. 1993, HOVI et al. 2003). Die Meta-Analyse von SUNDRUM et
al. (2005) zum Stand des Wissens über die Tiergesundheit in der Ökologischen Tierhaltung
zeigt, dass die Variation bezüglich des Auftretens von Gesundheitsstörungen zwischen den
Betrieben größer ist als zwischen den Produktionsmethoden, so dass diese als
Variationsursache deutlich hinter anderen Einflussgrößen in den Hintergrund tritt
2.5 Spezielle Anforderungen hinsichtlich der Eutergesundheit in der ökologischen
Milchviehhaltung
Die Vorgaben der EG-Verordnung zur Ökologischen Tierhaltung (Nr. 2092/91) stellen an
ökologisch wirtschaftende Betriebe hohe Anforderungen bezüglich der Tiergesundheit. Dabei
soll die Gesundheitsvorsorge in erster Linie durch die Wahl geeigneter Rassen, gute
Tierbetreuung, hochwertiges Futter und Auslaufhaltung mit angemessenen Besatzdichten
erreicht werden.
11
Phytotherapeutische und homöopathische Erzeugnisse sind chemisch-synthetischen und
allopathischen (chemotherapeutischen) Arzneimitteln vorzuziehen, sofern sie tatsächlich eine
therapeutische Wirkung auf die betreffende Tierart und die zu behandelnde Krankheit haben;
ansonsten dürfen allopathische (chemotherapeutische) Arzneimittel nur nach tierärztlicher
Indikationsstellung angewendet werden (Anhang, Abschnitt 5.4a). Der präventive Einsatz
chemisch-synthetischer und allopathischer Arzneimittel und Antibiotika ist verboten. Alle
Behandlungen mit allopathischen Arzneimitteln müssen dokumentiert werden, inklusive
Diagnose, Behandlungsdauer und Wartezeit. Die Wartezeit beträgt die doppelte Zeit der auf
dem Beipackzettel angegebenen Wartezeit. Wenn keine Wartezeit angegeben ist, beträgt diese
mindestens 48 Stunden. Wurde ein Tier mehr als zwei allopathischen Behandlungen (max.
drei Behandlungen) innerhalb eines Jahres unterzogen, verliert es seinen ökologischen Status.
Die in der landwirtschaftlichen Praxis angewandten Behandlungsmethoden von
Euterentzündungen auf ökologisch wirtschaftenden Betrieben wurden von verschiedenen
Autoren durch die Versendung von Fragebögen bzw. Durchführung von Interviews erfasst
(HOVI u. RODERICK 1998, LEON u. ANDERSSON 2003, ZWALD et al. 2004,
KRÖMKER u. PFANNENSCHMIDT 2005).
In der Untersuchung von HOVI und RODERICK (1998) wurden bestehende Daten über
Mastitiden, deren Behandlung und Milchverluste sowie die Daten der Milchleistungsprüfung
ausgewertet. Im Erfassungszeitraum traten 960 klinische Mastitiden auf. Die
Euterentzündungen der konventionell geführten Betriebe wurden alle chemotherapeutisch
behandelt, davon in ca. 78% der Fälle lokal unter Einsatz von Euterinjektoren. Demgegenüber
kamen auf den Öko-Betrieben in 40,7% der Fälle Chemotherapeutika zur Anwendung, die zu
86% lokal verabreicht wurden. In 52,4% der Fälle wurden Homöopathika eingesetzt, die auf
neun Betrieben allein oder kombiniert mit flankierenden Maßnahmen (z.B.
Kaltwasserberieselung des entzündeten Euters) angewendet wurden. Nur 0,5% der
Euterentzündungen auf konventionellen sowie 2,5% auf ökologischen Betrieben wurden von
einem Tierarzt behandelt. Die Sperrzeit bis zur Milchlieferung inklusive der Behandlungszeit
betrug auf den konventionellen Betrieben für das chemotherapeutische Behandlungsverfahren
10,4 Tage, für das homöopathische Behandlungsverfahren auf den ökologisch geführten
Betrieben 6,6 Tage. Der Einsatz von Chemotherapeutika zur Mastitisbehandlung in Bio-
Betrieben führte zu einer Milchsperre von 17,5 Tagen (HOVI u. RODERICK 1998).
Die Erhebungen von LEON und ANDERSSON (2003) zeigten, dass Mastitiden auf
ökologisch wirtschaftenden Betrieben zu 49% mit Homöopathika und zu 46% mit
Phytotherapeutika behandelt wurden.
In der Befragung von KRÖMKER und PFANNENSCHMIDT (2005) gaben die Landwirte an,
Homöopathika in 33,6% und Chemotherapeutika in 29,7% der Fälle einzusetzen. 34,9% der
Mastitiden erhielten entweder keine Therapie oder wurden mit Hilfe von Oxytocin-
Injektionen mehrmals täglich ausgemolken bzw. mit Eutergelen eingerieben.
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Als Hauptgründe für den Einsatz alternativer Behandlungsverfahren wurden in der
Untersuchung von LEON und ANDERSSON (2003) „Feststelung einer Wirksamkeit“, 
„keine Wartzeit“ und „keine Rückstände in tierischen Produkten“ genannt. Die Landwirte, auf 
deren Betrieben keine Homöopathika oder Phytotherapeutika eingesetzt wurden, begründeten
dies damit, dass ihr Hoftierarzt diese Medikamente nicht einsetzt (20%) und dass es an
Informationen über Mittelwahl und deren Wirksamkeit (20%) mangelt. Der Kenntnismangel
der Tierärzte über Naturheilverfahren sowie die erfolglose Suche nach ausgebildeten
Therapeuten wurde von 20% der befragten Landwirte als gravierendes Defizit genannt.
In der Untersuchung von ZWALD et al. (2004) in den USA wurden Chemotherapeutika von
keinem der 32 befragten ökologisch wirtschaftenden Betrieben zur Mastitisbehandlung
benutzt. Die Begründung dafür liefert die Öko-Verordnung der USA, die den Einsatz von
Chemotherapeutika generell untersagt. Im Gegensatz dazu setzten die 99 befragten
konventionellen Betriebe in knapp 80% der Mastitisfälle Antibiotika ein, 97 von ihnen
stellten ihre Kühe unter Anwendung eines Antibiotika-haltigen Langzeitpräparates trocken
(ZWALD et al. 2004).
Das Verbot des prophylaktischen Einsatzes von Antibiotika beim Trockenstellen erhöht die
Notwendigkeit, vermehrte Aufwendungen zur Erhebung des Eutergesundheitsstatus vor dem
Trockenstellen zu leisten. Bei Unterlassen einer genauen Befundung besteht ein erhöhtes
Risiko für das Aufflammen von bestehenden Infektionen im Euter während der
Trockenstehphase. Exakte Befunderhebungen sind Teil eines Prophylaxe-Programms. Dessen
Durchführung stellt für die Umsetzung der Öko-Verordnung in die Praxis einen essentiellen
Bestandteil dar. Da jedoch viele Landwirte (und Tierärzte) diesen Gedankengang noch nicht
vollzogen haben, ist es momentan nur wenigen möglich, den Anforderungen der Verordnung
gerecht zu werden.
2.6 Das chemotherapeutische Behandlungsverfahren
2.6.1 Behandlungsziele
Die Ziele einer Mastitistherapie bestehen nach der Deutschen Veterinärmedizinischen
Gesellschaft (DVG) in der Verkürzung der Mastitisdauer sowie der Verringerung der
Neuinfektionsrate. Aus Gründen des Tierschutzes sollten klinische Mastitisfälle immer einer
Behandlung unterzogen werden, solange der klinische Palpationsbefund einen
Behandlungserfolg noch erwarten lässt (DVG 2002). Dabei stehen ihrer Ansicht nach
momentan keine hinlänglichen Alternativen zum Einsatz von Chemotherapeutika zur
Verfügung.
Für HAMANN und KRÖMKER (1999) besteht die Zielsetzung einer antibiotischen
Mastitistherapie in der Reduktion der Anzahl der Mastitiserreger und somit in der Steigerung
der Effizienz der immunologischen Mechanismen im Sinne der Selbstheilung.
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2.6.2 Grundsätze der chemotherapeutischen Behandlung akuter klinischer Mastitiden
Als Behandlungsmethoden stehen die ätiologische Therapie, die gegen mikrobiologische
Ursachen der Euterentzündung gerichtet ist, und die unterstützende Therapie, die die
körpereigenen Abwehr- und Heilungsvorgänge unterstützt, zur Verfügung (WENDT et al.
1994).
Für die ätiologische Therapie kommen Chemotherapeutika unterschiedlicher Stoffgruppen
zur Anwendung. Diese zeigen allerdings erst durch das Zusammenwirken mit körpereigenen
Abwehrmechanismen ihre volle Wirkung (WENDT et al. 1994). Chemotherapeutika sollten
erreger-abhängig mit Berücksichtigung der Resistenzlage eingesetzt werden. Zum Beispiel
stellt Penicillin als ätiologische Therapie gegen Streptokokken noch immer das Mittel der
Wahl dar (PYÖRÄLÄ 2002, DENAMIEL et al. 2005). WENDT et al. (1994) empfehlen zur
Behandlung von akuten Mastitiden die Kombination aus intrazisternaler und parenteraler
Applikation von Chemotherapeutika, wobei ein Einsatz von Präparaten mit hohem Volumen
sowie mit einer schnellen Anflutungsgeschwindigkeit angezeigt ist. NICKERSON (1996) ist
der Ansicht, dass bei Vorliegen von subakuten klinischen Mastitiden (Flocken ohne bzw. mit
leichten Entzündungssymptomen des Euters) die alleinige intrazisternale Therapie über drei
Tage in Verbindung mit häufigem Ausmelken ausreicht. Die Behandlung sollte mindestens
noch zwei Tage über das Verschwinden der klinischen Symptome hinaus weitergeführt
werden. BIGGS (2002) genügt unter der Abwägung von ökonomischen und therapeutischen
Effekten bei milden akuten Mastitiden eine dreimalige Behandlung alle 12 Stunden, gefolgt
von einer zweimaligen Applikation eines Medikaments alle 24 Stunden.
Zur Durchführung einer unterstützenden Therapie stehen neben der Ausmelktherapie, evtl.
unterstützt durch Oxytocin-Applikationen, auch physikalische Therapieformen wie
Kaltwasserberieselung, Einreibungen mittels hyperämisierenden bzw. kühlenden Salben,
Breianstriche oder die osmotische Therapie unter Anwendung von z. B. Glukoselösung zur
Verfügung. Ihre Bedeutung im Hinblick auf die Effektivität der ätiologischen Therapie sowie
auf eine Verkürzung der Behandlungszeit wird nach Meinung von WENDT et al. (1994)
häufig unterschätzt.
2.6.3 Problematik der Chemotherapie
Nach Angaben der Weltgesundheitsorganisation (WHO) führte der Gebrauch von Antibiotika
in der Nutztierhaltung zu einer bedrohlichen Resistenzbildung bei Subtypen von Salmonella,
Campylobacter, Enterococci und E. coli (WHO 1997). Des Weiteren werden Literaturangaben
zufolge zwischen 40 und 80% der verwendeten Antibiotika in der Nutztierhaltung für
überflüssig gehalten (HARRISON u. LEDERBERG 1998, WISE et al. 1998). Um einen
Beitrag zum gewissenhaften Umgang mit Chemotherapeutika zu leisten, wurde von der
Bundestierärztekammer (BTK) in Zusammenarbeit mit der Arbeitsgemeinschaft der
Leitenden Veterinärbeamten (ArgeVet) die „Leitlinien für den sorgfältigen Umgang mit 
antimikrobiel wirksamen Tierarzneimiteln“ (kurz: Antibiotika-Leitlinien) erstellt (BTK u.
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ArgeVet 2000). Der Einsatz von Antibiotika soll demnach nur in notwendigen Fällen und die
Auswahl des Wirkstoffes unter Berücksichtigung des Einzelfalles erfolgen. Die in den
Leitlinien zu findende Aussage „Antibiotika sind kein Ersatz für optimierte
Haltungsbedingungen, gutes Management und Hygienestandards“ unterstreicht die 
Notwendigkeit der Prävention in der Tierhaltung.
2.7 Das homöopathische Behandlungsverfahren
2.7.1 Rückblick und Grundlagen
Der deutsche Arzt Samuel Hahnemann (1755- 1843) gilt durch seinen 1796 im HUFELAND-
Journal veröfentlichten Artikel „Versuch über ein neues Prinzip zur Aufindung der 
Heilkräfte der Arzneisubstanzen, nebst einigen Blicken auf die bisherigen“ als Begründer der 
Homöopathie (HAHNEMANN 1796). Nach seinem Selbstversuch mit Chinarinde, die in
einem Pharmakologiebuch von William Cullen zur Behandlung von intermittierendem Fieber
empfohlen wurde, bei ihm aber genau dieses auslöste, formulierte er die Ähnlichkeitsregel
(Organon §25-29, 34, 61) „Similia similibus curentur“ (Ähnliches möge durch Ähnliches 
geheilt werden) (HAHNEMANN 1999). Schon der Begrif „Homöopathie“ beschreibt die 
Behandlungsmethode. Er setzt sich aus zwei griechischen Begrifen zusammen: „homoios“ 
heißt „ähnlich“, „pathie“ wird übersetzt mit „Leiden, Krankheit“. Das Ähnlichkeitsgesetz 
stellt das erste von drei Grundprinzipien der Homöopathie dar.
Die zweite Säule der Homöopathie bildet die Arzneimittelprüfung am Gesunden (Organon
§108). Vor der Anwendung einer Substanz als Heilmittel wurde diese in kleinen Mengen von
gesunden Individuen eingenommen und die entstandenen, für die Substanz scheinbar
charakteristischen Symptome, erfasst und dokumentiert. Die Gesamtheit aller aufgetretenden
Symptome bildet das Arzneimittelbild einer Substanz, die Sammlung dieser
Arzneimittelbilder stellt die Materia medica dar.
Das dritte grundlegende Prinzip der Homöopathie basiert auf einer nach einem festgelegten
Schema durchzuführenden Verdünnung der Ausgangssubstanz, der Arzneimittel-
potenzierung (Organon §25, 128). Die Durchmischung eines Trägerstoffes erfolgt mit
Alkohol/Wasser-Gemischen (Verschüttelung) oder mit Milchzucker (Verreibung) im
Verhältnis 1:10 (D-Potenzen), 1:100 (C- Potenzen) bzw. zur Herstellung von M- und LM (Q)-
Potenzen im Verhältnis 1: 1.000 und 1: 50.000 (SCHÜTTE 2005).
Nach den oben genannten Grundregeln hat die Homöopathie das Ziel, die Widerstandskraft
des Organismus gegen die Krankheit durch Anregung der körpereigenen Regelkreise zu
stärken. Sie kann nur funktionieren, wenn der Körper noch zu einer Reaktion auf gesetzte
Reize fähig ist (GEBHARDT 1977). Diese Einschränkung gilt ebenso, wenn ein krankes
Gewebe schon so weit geschädigt ist, dass eine Regeneration nicht mehr möglich erscheint. In
diesem Fall stößt allerdings auch die Chemotherapie an ihre Grenzen.
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2.7.2 Klassische und klinische Homöopathie
Innerhalb der Gruppe homöopathisch arbeitender Ärzte und Tierärzte bildeten sich
unterschiedliche Strömungen heraus, die grob in die Richtungen klassische und klinische
Homöopathie unterteilt werden können. Die klassische Homöopathie nach den Regeln
Hahnemann´s verwendet immer nur ein Mittel zur gleichen Zeit und lehnt die Verwendung
von Wirkstoffkombinationen ab. Jeder Patient wird individuell und auf der Grundlage der
Gesamtheit der Symptome nach der Simileregel behandelt (Organon §§ 273, 274). Der Weg
von der Anamnese über die Diagnose zur richtigen homöopathischen Therapie ist jedoch sehr
zeitaufwendig. Die individualisierte Behandlung kann insbesondere dann schwierig werden,
wenn keine oder nur unscheinbare Symptome, welche die Arzneimittelwahl anzeigen,
festzustellen sind und der Besitzer keine hilfreichen Angaben machen kann.
Nach SCHMIDT (1998) hat sich die klinische im Gegensatz zur klassischen Homöopathie
einer seit Hahnemann veränderten Auffassung von Krankheit angepasst. Die
Arzneimittelwahl erfolgt nach klinischen Hauptsymptomen und nach ihrer Organ- und
Gewebsbeziehung. Häufig werden Komplexmittel verwendet oder mehrere homöopathische
Einzelmittel zur selben Zeit verabreicht. Die Applikation erfolgt nicht streng nach der
Simileregel, da nur Teile der Arzneimittelbilder verwendet werden. Die therapeutischen
Möglichkeiten sind bei der Anwendung der klinischen Homöopathie eingeschränkt, da zum
größten Teil nur Organ- und Stoffwechselstörungen geheilt werden (SCHMIDT 1990).
2.7.3 Homöopathie in der Tiermedizin
Schon Hahnemann befasste sich Anfang des 19. Jahrhunderts mit der homöopathischen
Therapie bei Tieren. Sein Manuskript mit dem Titel „Homöopathische Heilkunde der 
Hausthiere“ befindet sich in der Universitätsbibliothek Leipzig (KAISER 1989). WOLTER 
(1979) beschreibt in seinem Buch „Homöopathie für Tierärzte“ vier herausragende 
Persönlichkeiten, die sich etwa zur gleichen Zeit wie Hahnemann mit diesem Thema
auseinander setzten. Einer davon war J.C.L. Genzke, der schon 1837 eine 450 Seiten
umfassende „Homöopathische Arzneimitelehre für Tierärzte“ veröffentlichte, in der 67 
Arzneimittelprüfungen an Haustieren zusammengefasst wurden.
Neben Theodor Träger, der Mitte des 19. Jahrhunderts als leitender Tierarzt am Hauptgestüt
Trakehnen beschäftigt war und ein Buch über „Studien und Erfahrungen im Bereiche der 
Pferdekunde“ verfasste, wird von Carl- Ludwig Böhm berichtet. Dieser veröffentlichte in den
Jahren 1855 bis 1874 neun Bücher, u. a. über die homöopathische Behandlung von Haustieren
sowie eine homöopathische Pharmakologie (WOLTER 1979). Um die Jahrhundertwende war
das Thema Tierhomöopathie kaum von Bedeutung, was sich erst 1925 durch die
Veröffentlichung von August Bier „Wie solen wir uns zu der Homöopathie stelen?“ wieder 
änderte. Nach dem 2. Weltkrieg erfuhr die Veterinärhomöopathie durch Hans Wolter und der
Gründung der „Homöopathisch- biologischen Arbeitsgemeinschaft für Tierärzte“ wieder 
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neuen Aufschwung (SCHÜTTE 2005), der bis heute, auch durch die Schaffung der
Zusatzbezeichnung „Biologische Tiermedizin“ und „Homöopathie“ anhält.
2.7.4 Mittelwahl in der klassischen Homöopathie
In der klassischen Homöopathie gehört die individuelle Therapie zu den wichtigen
Grundsätzen. Das zur Anwendung kommende Arzneimittel wird nicht allein anhand
klinischer Befunde, sondern aufgrund der Gesamtheit der Symptome ausgewählt. Folgerichtig
ist für eine Kuh nicht notwendigerweise das gleiche homöopathische Arzneimitel „passend“ 
wie für eine andere Kuh mit der gleichen medizinischen Diagnose. Dies erschwert die
Beurteilung der Wirksamkeit, weil es in der Homöopathie letztlich keine Standardtherapie
gibt, sondern ein Standardverfahren bei der Ermittlung der Diagnose, welches
gleichbedeutend ist mit der Ermittlung des geeigneten Arzneimittels (sog. Arzneimittelbild).
Die Aufnahme der Modalitäten, welche die Krankheitszeichen verschlimmern oder
verbessern, ist besonders wichtig, um die Symptome genauer zu beschreiben und die
Mittelwahl vorzunehmen (KING 1995). ANDRESEN (1991) unterscheidet zwischen
zeitlichen, physikalischen, physiologischen und psychischen Modalitäten. Auch die
Konstitution kann durch besondere Auffälligkeiten im Habitus, der Physiognomie, des
Temperaments und des Verhaltens bei der Fallaufnahme berücksichtigt werden (KING 1995).
Sie gibt Aufschluss darüber, für welche Erkrankungen das jeweilige Tier besonders anfällig
ist und über welche Möglichkeiten der Organismus verfügt, die Krankheit zu überwinden.
Nach der Aufnahme der Symptome werden diese nach ihrer Wichtigkeit hierarchisiert, wobei
von verschiedenen Autoren unterschiedliche Einteilungen vorgenommen werden
(ANDRESEN 1991, KING 1995, WRIGHT-HUBBARD 1999).
In einem Repertorium werden die Symptome, eingeteilt nach Rubriken (wie z.B. Kopf,
Magen, Schlaf) alphabetisch aufgeführt und die dazugehörigen Arzneimittel aufgelistet. Unter
Repertorisieren ist das Nachschlagen der gefundenen hierarchisierten Symptome in einem
Repertorium zu verstehen. Das Standardwerk unter den Repertorien ist „Der Kent“ (KENT 
1998). Nach dem Aufbau des Kent sind heute mehrere Repertorien in Computerform
zusammengefasst (z.B. Radar).
Im Anhang (Tabelle A1) sind die am häufigsten verwendeten Mastitismittel der
Veterinärhomöopathie mit Angabe der charakteristischen Lokal- und Allgemeinsymptome
zusammengestellt. Die beschriebenen Homöopathika, die in der klassischen Homöopathie als
Einzelmittel verabreicht werden, stehen ebenfalls in verschiedenen Kombinationen als
Komplexmittel von unterschiedlichen pharmazeutischen Herstellern zur Verfügung.
Bezüglich der Wahl geeigneter Potenzierungen in Abhängigkeit vom Krankheitsbild bestehen
unterschiedliche Auffassungen. Grundsätzlich wird zwischen tiefen (D0-D6), mittleren (D6-
D12) und hohen bzw. Höchstpotenzen (D15-D30, D30-D200 oder C30 und höher)
unterschieden. In der Regel kommen tiefe Potenzen bei akuten Erkrankungen mit
organischem Befund, mittlere Potenzen bei subakuten Erkrankungen und funktionellen
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Störungen und hohe Potenzen bei chronischen Erkrankungen zum Einsatz (SCHÜTTE 2005).
Nach Aussage von pharmazeutischen Herstellern werden beim Einsatz von Homöopathika in
der Veterinärmedizin meistens tiefe oder mittlere Potenzen (D3-D12) eingesetzt (REINHART
1993).
2.8 Einwände gegen die Anwendung homöopathischer Arzneimittel
Die Kritik am Einsatz homöopathischer Arzneimittel macht sich insbesondere an deren
Unbedenklichkeit und Wirksamkeit fest (LÖSCHER u. RICHTER 1993, REINHART 1993).
Die Unbedenklichkeit homöopathischer Arzneimittel wird von verschiedener Seite in Frage
gestellt. Nach LÖSCHER (1994) können Homöopathika durchaus pharmako-dynamische und
ebenso toxische Effekte bei geringen Verdünnungen (D0-D6) aufweisen. Bei D3-Potenzen
enthalten Homöopathika ca. 1 mg Wirkstoff pro Milliliter bzw. Gramm Wirkstoffträger. Dies
kann toxikologische bzw. Rückstandsrisiken durch die Anwendung homöopathischer
Arzneimittel beim Tier beinhalten (LÖSCHER u. RICHTER 1993). Zu den in tiefen Potenzen
(D0-D6) toxisch wirkenden Mitteln gehören u.a. Aconitum, Arsenicum album und Mercurius
solubilis. Auch SCHÜTTE (1994) tritt der allgemein vertretenen Ansicht entgegen, dass
homöopathische Arzneimittel nicht schaden könnten. In Untersuchungen zur
metaphylaktischen Behandlung von Atemwegserkrankungen bei Schweinen konnte er
nachweisen, dass die höhere gegenüber der geringeren Dosis die Aufhebung der zuvor positiv
beurteilten Wirkung hervorrief. Der Autor vermutet, dass eine falsche Dosierung den
Organismus empfänglicher für schädigende Reize machen könnte.
Aufgrund der Veröffentlichung verschiedener Meta-Analysen von Klinischen Kontrollstudien
zur Wirksamkeit homöopathischer Arzneimittel hinsichtlich Methodik und Ergebnissen
wurde diese in der Vergangenheit wiederholt angezweifelt. Die Versuchsdesigns, die zum
Wirksamkeitsnachweis von Homöopathika angewandt wurden, waren häufig von
unzureichender Qualität und ungeeignet, den Anforderungen von Klinischen Kontrollstudien
Rechnung zu tragen (MARIE u. MAHE 1988, DRÖSEMEIER 1989, KOWALSKI 1989,
KLEJNEN et al. 1991, NICKEL u. RIJNBERG 1991, LÖSCHER 1992, KING 1995, MAY u.
REINHART 1997, WALLER et al. 1998, CUCHERAT et al. 2000, JONAS et al. 2001).
LINDE et al. (1997) kamen zu dem Schluss, dass Studien mit gutem Versuchsaufbau
schlechtere Ergebnisse hinsichtlich der Wirksamkeit von Homöopathika liefern. Des Weiteren
stellten sie aber auch fest, dass die Methodik der homöopathischen Forschungsarbeiten der
Methodik in konventionellen Studien ebenbürtig ist. In den meisten Meta-Analysen wurden
erzielte Behandlungserfolge auf Placebo-Effekte oder eine unspezifische Reizwirkung
zurückgeführt (HILL & DOYON 1990, NICKEL u. RIJNBERG 1991, LÖSCHER 1992,
ERNST 2002, SHANG et al. 2005). Einige Autoren allerdings folgerten aus ihren
Studienvergleichen, dass die Homöopathie nicht vollständig auf einen Placeboeffekt
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zurückzuführen sei (KLEIJNEN et al. 1991, LINDE et al. 1999, CUCHERAT et al. 2000).
Diese Ergebnisse sollen zukünftig durch die Reproduktion von bereits existierenden Studien
durch unabhängige Forschergruppen abgesichert werden (LINDE et al. 1999, WALACH et al.
2005).
Die Vertreter der klassischen Homöopathie üben im Gegenzug mit dem Hinweis auf die
tierindividuelle Behandlungsform Kritik an biomedizinischen Modellen von klinischen
Studien. Arbeiten in der Humanmedizin zeigen jedoch, dass es möglich ist, Untersuchungen
zu konzipieren, die der homöopathischen Behandlungsform Rechnung tragen, und dennoch in
einer wissenschaftlich akzeptablen Weise konzipiert werden (KLEIJNEN et al. 1991).
In der Veterinärhomöopathie stellen zum Beispiel die Studien von WOLTER (1966) zur
Wirksamkeit von Caulophyllum D30 bei der Wehenschwäche von Schweinen und von
HEKTOEN et al. (2004) zur Behandlung der Euterentzündung des Rindes einen solchen dar.
2.9 Klinische Kontrollstudien
Die Kriterien einer Klinischen Kontrollstudie wurden von der Europäischen Agentur zur
Evaluation von medizinischen Produkten festgelegt (EMEA 2001a, 2003) und beinhalten
folgende wesentlichen Elemente: Neben einer Gruppe von Tieren, die mit einem Testprodukt
behandelt wird, sollte eine Standard-Behandlungsvariante mit einem Vergleichsprodukt oder
eine unbehandelte Gruppe bzw. eine Kontrollgruppe, der ein Placebo verabreicht wird,
mitgeführt werden. Eine möglichst große Tierzahl sollte randomisiert auf die verschiedenen
Behandlungsgruppen verteilt werden. Das Maß der Verblindung (Maskierung) soll den
Möglichkeiten der praktischen Durchführung angepasst werden. Des Weiteren sind vor
Beginn der Untersuchungen klare Ein- und Ausschlusskriterien festzulegen und die
Arbeitshypothesen bzw. Ergebnisse einer statistischen Prüfung zu unterziehen (EMEA 2003).
Milchproben zur zytobakteriologischen Untersuchung sollten vor Behandlungsbeginn sowie
an zwei Terminen (frühestens 7 Tage, besser jedoch in der 2. bis 4. Woche) nach der
Behandlung gezogen werden.
SCHUKKEN und DELUYKER (1995) forderten in jedem Fall die Mitführung einer
unbehandelten Kontrollgruppe, um über die so erfassbaren Selbstheilungsraten eine Aussage
über die realen Heilungsraten nach Anwendung eines Therapeutikums treffen zu können. In
verschiedenen Literaturquellen wurden klinische und bakteriologische Spontanheilungen in
der Größenordnung von knapp 20% in der Laktation und 50 % in der Trockenstehphase
beschrieben (CRAVEN 1991, NICKERSON 1996, CATTELL et al. 2001). Diesem Resultat
wird jedoch in vielen Studien durch den Verzicht auf eine Negativkontrolle bisher nur
unzureichend Rechnung getragen. Zudem stehen dieser Forderung ethische und
Tierschutzgründe entgegen, vor allem bei der Behandlung von phlegmonösen Mastitiden.
Placebos werden nicht nur zur „Therapie“, sondern auch bei Arzneimitelprüfungen 
eingesetzt, vor allem dann, wenn entweder für das Prüfpräparat kein geeignetes
Vergleichspräparat verfügbar ist oder auch für die in Erwägung gezogenen
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Vergleichspräparate eine therapeutische Wirkung unsicher erscheint (HORNUNG 1994). Aus
diesen Gründen kommt Placebos vor allem in der Homöopathie-Forschung eine wichtige
Role zu. Die durch sie scheinbar ausgelösten Reaktionen werden als „Placeboefekt“ 
bezeichnet, wobei der Beweis über dessen Existenz noch aussteht (KIENLE 1995). KIENE
(1996) konnte durch ein eingehendes Literaturstudium nachweisen, dass die Placebo-Reaktion
in den meisten Fällen auf einer Spontanheilung basierte. Seiner Meinung nach ist die ständige
Verwechslung des ‚Placeboefekts’ mit einer Selbstheilung nicht länger duldbar, da dieser 
gehäuft in Erscheinung trit und so ein „universal einsetzbares Argument gegen die 
alternativen Therapierichtungen bietet“ (KIENE 1996).
Die geforderte Durchführung einer Randomisation der zu behandelten Tiere in die
unterschiedlichen Therapiegruppen wirkt den subjektiven Neigungen einzelner
Projektbeteiligter hinsichtlich den Vorlieben für eine bestimmte Behandlungsgruppe sowie
äußeren Einflüssen entgegen (SCHUKKEN u. DELUYKER 1995).
Die Verblindung stellt eine weitere Methode dar, um subjektiven Einflüssen
entgegenzuarbeiten. SCHUKKEN und DELUYKER (1995) waren der Ansicht, dass
zumindest die Person, die den Behandlungseffekt feststellt, blind hinsichtlich des
angewandten Behandlungsverfahrens sein sollte, vor allem in den Fällen, in denen sie
gleichzeitig als Therapeut fungiert. Diese Variante wurde als „single-blind“ beschrieben. Eine 
doppelblinde Studie beinhalte zusätzlich eine Maskierung des Tierhalters. Im Falle einer
Dreifachblindheit ist das Behandlungsverfahren auch dem auswertenden Statistiker
unbekannt. SCHÄFER er al. (1999) definierten eine Einfachblindheit in der Humanmedizin
als Maskierung des Patienten. Dies kommt, auf die Veterinärmedizin übertragen, mit einer
Maskierung des Tierhalters gleich und widerspricht der Begriffsbestimmung von
SCHUKKEN & DELUYKER (1995). Beide Autoren sind sich darüber einig, dass mit der
Möglichkeit der verblindeten Beurteilung von Therapieergebnissen eine Einfachblindheit
unterstützt werden kann, was im Rahmen von Mastitisstudien durch die für eine Heilung
essentielle Bewertung von zytobakteriologischen Milchbefunden gewährleistet wird.
2.9.1 Wirksamkeitsnachweise der chemotherapeutischen Mastitistherapie
In Tabelle 2.2 sind die Arbeiten der zugänglichen Literatur zur Prüfung des
chemotherapeutischen Behandlungsverfahrens aufgeführt, die die Anforderungen der EMEA
(2003) hinsichtlich des Mitführens einer Kontrollgruppe erfüllten. Weitere Untersuchungen
zur Wirksamkeit verschiedener Wirkstoffe und Behandlungsverfahren im Rahmen der
konventionellen Mastitistherapie wurden im Anhang (Tabelle A2) aufgeführt.
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Tabelle 2.2: Forschungsarbeiten zur konventionellen Behandlung der bovinen klinischen
Mastitis unter Einbeziehung von Kontrollgruppen*
* EV = Euterviertel, Leo Yellow®- Injektoren (LeoAnimalHealth, UK) enthalten je 150mg
Penethamat-Hydrojodid und Dihydrostreptomycinsulfat, 50mg Framycetinsulfat und 5mg
Prednisolon; Pen&Strep® (Norbook LAboratories, GB) enthalten 200mg Procain-Penicillin und
250mg Dihydrostreptomycinsulfat pro ml
In drei Untersuchungen wurde eine gänzlich unbehandelte Kontrollgruppe mitgeführt
(CATTELL et al. 2001, HILLERTON u. KLIEM 2002, ROBERSON et al. 2004), wovon
zwei zusätzlich einer Gruppe Oxytocin als unterstützende Therapie verabreichten.
GUTERBOCK et al. (1993) verzichteten auf eine unbehandelte Kontrollgruppe, verglichen
aber die Behandlungserfolge der Chemotherapie ebenfalls mit einer Oxytocin-unterstützten
Ausmelktherapie. Trotz der EMEA-Anforderungen (2003) existieren verschiedene Studien
ohne jedwede Vergleichsgruppe, die sich auf die Verabreichung eines Cephalosporins
beschränkten (WILSON et al. 1986, WINTER et al. 1997).
Einzelne Forschungsarbeiten befassten sich ausschließlich mit Mastitiden, bei denen
umweltassoziierte Mastitiserreger nachgewiesen wurden, davon beschränkten sich zwei
Autoren auf Mastitiden unter Beteiligung von S. uberis (HILLERTON u. KLIEM 2002,
MILNE et al. 2005). Die Chemotherapeutika wurden entweder lokal (intrazisternal) oder
systemisch (intramuskulär, subcutan) verabreicht, wobei die Applikation via Strichkanal
überwog.
Die Auflistung zeigt, dass die Heterogenität der unterschiedlichen Einschlusskriterien eine
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12h,
2 unbehandelt, 3 Ausmelktherapie mit 20 I.U.
Oxytocin i.m., 4 Kombination zwischen 1 und 3
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2.9.2 Wirksamkeitsnachweise der homöopathischen Mastitistherapie
Die Anwendung von Homöopathika als Alternative zur Chemotherapie bei der Behandlung
von Eutererkrankungen wurde in den letzten Jahren von verschiedenen Arbeitsgruppen mit
den unterschiedlichsten Versuchsansätzen geprüft. Die zugänglichen Untersuchungen über
die homöopathische Therapie akuter boviner Mastitiden sind in der Tabelle 2.3
zusammengestellt.
Tabelle 2.3: Klinische Kontrollstudien zur homöopathischen Behandlung der bovinen
klinischen Mastitis *
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Verabreichung 2x täglich 15 Globuli oder 4x
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* H = Homöopathie, C = Chemotherapie, K = Kontrollgruppe; i.z. = intrazisternal; i.m.=
intramuskulär; s.c. = subcutan, EV = Euterviertel, kA = keine Angaben
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Zwei der zehn aufgeführten Arbeiten beschäftigten sich ausschließlich mit der
homöopathischen Mastitisbehandlung (OTTO 1982, TURNER 2001). In den Untersuchungen
von SONNENWALD (1986), GARBE (2003) und VARSHNEY und NARESH (2005) wurde
der homöopathischen eine chemotherapeutische Behandlungsgruppe gegenübergestellt.
MEANY (1995) sowie MERCK (2004) verglichen die Ergebnisse der homöopathischen
Mastitisbehandlung mit einer Kontrollgruppe, der ein Placebo verabreicht wurde.
TIEFENTHALER (1990) testete das homöopathische Behandlungsverfahren gegenüber einer
chemotherapeutischen Behandlungsgruppe sowie gegenüber einer Kombination aus beiden.
Nur die Arbeit von HEKTOEN et al. (2004) befasste sich mit der Gegenüberstellung der
homöopathischen Mastitistherapie mit der Chemotherapie und einer Placebo- Verabreichung.
Die tabellarische Zusammenstellung zeigt, dass nicht nur die Studien zur
chemotherapeutischen, sondern auch die zur homöopathischen Mastitisbehandlung ein sehr
breites Spektrum von Studiendesigns aufweisen und die Vergleichbarkeit der erzielten
Behandlungserfolge dadurch erschwert werden.
2.9.3 Beurteilungskriterium „Heilung“
Die vorangegangenen Untersuchungen zur Mastitistherapie bezeichneten mit dem Begriff der
„Heilung“ unterschiedliche Stadien des Gesundungsprozesses. Der Begriff „klinische
Besserung“ wurde nur von TIEFENTHALER (1990) und SONNENWALD (1986) 
verwendet und beschrieb den Zustand des grobsinnlich einwandfreien Sekrets (bei
vorhandenem positiven Palpationsbefund). Die „klinische Heilung“basiert nach der EMEA
(2003) auf dem normalen Aussehen der Milch, einem unauffälligen Euterpalpationsbefund
sowie einem ungestörten Allgemeinbefinden. Die gesichtete Literatur übernahm diese
Definition nur in wenigen Fällen. TAPONEN (2003) und SERIEYS et al. (2005)
bezeichneten die Abwesenheit der klinischen Symptome, die am Erkrankungstag vorhanden
waren, als klinische Heilung. Bei ROBERSON et al. (2004) wurde die klinische Heilung
erreicht, wenn eine Flockenfreiheit an drei aufeinander folgenden Tagen vorhanden war und
kein Rückfall innerhalb 2 Wochen stattfand. Andere Autoren nannten als Kriterium ein
„normales Aussehen ohne Schwelung und Verhärtung“ (WILSON et al. 1986, 
GUTERBOCK 1993, HILLERTON u. KLIEM 2002), eine „Normalität der physikalischen 
Veränderungen von Euter, Milch und CMT“ (VARSHNEY u. NARESH 2005) bzw. ein 
unverändertes Sekret (GARBE 2003) oder das „Verschwinden aler klinisch krankhaften 
Symptome“ (MERCK 2004). 
Als „bakteriologische Heilung“definiert die EMEA (2003) die Abwesenheit des am
Erkrankungstag isolierten Erregers. Diese Definition wurde in den meisten der gesichteten
Studien übernommen (WILSON et al. 1986, GUTERBOCK et al. 1993, CATTELL et al.
2001, ROBERSON et al. 2004, SERIEYS et al. 2005). Nur GARBE (2003) und MERCK
(2004) verlangten für diese Beurteilung ein generelles Freisein der Milchprobe von
Mastitiserregern.
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Eine „volständige Heilung“ lag bei TAPONEN et al. (2003) bei Erfüllung der klinischen
und bakteriologischen Heilung sowie einer NAGase-Aktivität von < 40U vor. TIEFEN-
THALER (1990) beschrieb diesen Zustand als „Fehlen von erfassbaren pathologischen 
Befunden bei Allgemein-, Euter- und Sekretuntersuchung“, SONNENWALD (1986) nannte 
als weiteres Kriterium einen negativen Befund des Friesotests. GARBE (2003) und MERCK
(2004) sprachen von bakteriozytologischer Heilung, wobei neben einer klinischen und
bakteriologischen Heilung die Zellzahl von 100.000/ml Milch nicht überschritten werden
durfte. Dies entspricht auch der Definition der „normalen Sekretion“ (DVG 2002). Nur 
HEKTOEN et al. (2004) nahmen eine komplett abweichende Kategorisierung vor: alle
behandelten Tiere, die am Tag 7 keine Therapieversager waren, wurden als „Responder“ 
bezeichnet. Am Tag 28 benannte dieser Begriff die Tiere, die keine chronischen
Mastitissymptome und keine sichtbaren Milchveränderungen zeigten. Subklinische
„Responder“ am Tag 28 waren bakteriologisch negativ und zeigten einen CMT-Score von 1
oder 2. Totale „Responder“ am Tag 28 erfülten ale anderen Definitionen der Heilung. 
Die Auflistung zeigt, dass neben sehr unterschiedlichen Studiendesigns auch nur wenig
Übereinstimmung hinsichtlich der Festlegung der genannten Beurteilungskriterien besteht.
Ein Vergleich der Untersuchungen miteinander sowie mit vorliegender Arbeit wird erschwert.
2.10 Heilungsraten von klinischen Mastitiden nach verschiedenen Therapiemethoden
Eine Gegenüberstellung der prozentualen Heilungsraten klinischer Mastitiden nach der
Anwendung unterschiedlicher Behandlungsverfahren zeigt Tabelle 2.4. Um eine Übersicht zu
gewährleisten, werden in der Tabelle Heilungsraten für alle therapierten Mastitisfälle
angegeben, unabhängig ihres Erregers. Die Darstellung der Ergebnisse von Studien, die eine
systemische gegen eine lokale Chemotherapie testeten, begrenzt sich aus Vergleichbarkeits-
gründen auf die Heilungsraten nach lokaler Therapie. Für den Vergleich zweier lokaler
Chemotherapeutika wurde die Heilungsrate des penicillin-/oxacillinhaltigen Injektors
angegeben. Die Untersuchungszeitpunkte zur Feststellung des Behandlungserfolges variieren
zwischen den Untersuchungen stark. Es wurde immer die letzte verfügbare Heilungsrate
angegeben.
Die klinische Heilung von Mastitiden nach chemotherapeutischer Behandlung wurde in den
meisten der vorliegenden Arbeiten angegeben. Sie variierte in den verschiedenen
Untersuchungen je nach Behandlungsregime und Zeitpunkt der Nachuntersuchungen
zwischen 0% und 100%, wobei sich die meisten Angaben zwischen 50 und 70% bewegten.
Die homöopathische Behandlungsmethode führte zu klinischen Heilungsraten zwischen 18%
(SONNENWALD 1986) und 95% (MERCK 2004). Die beiden unbehandelten
Kontrollgruppen in den Arbeiten von HILLERTON und KLIEM (2002) und ROBERSON et
al. (2004) wiesen eine klinische Heilungsrate von 0 bzw. 63% auf. Eine alleinige Oxytocin-
Injektion vor dem Melken führte in der gleichen Untersuchung zu keiner klinischen Heilung.
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In Verbindung mit vermehrtem Ausmelken konnte in der Untersuchung von ROBERSON et
al. (2004) eine Heilungsrate von 38% erreicht werden. Die Kontrollgruppen, die ein Placebo
verabreicht bekamen, wiesen je nach Untersuchungszeitpunkt eine klinische Heilung von 66,
75 und 95% auf (MERCK 2004, HEKTOEN et al. 2004).
Tabelle 2.4: Heilungsraten (%) von klinischen Euterentzündungen nach verschiedenen





C H P U K C H P U K C H P U K
Sérieys et al.
(2005)
92 - - - - 57 - - - - - - - - -
Varshney u. Naresh
(2005)
59 87 - - - - - - - - - - - - -
Roberson et al.
(2004)
57 - - 64 53 67 - - 55 53 - - - - -
Hektoen et al.
(2004)
45 47 56 - - 35 29 13 - - 20 19 6 - -
Merck (2004) - 55 50 - - - 40 25 - - - 33 13 - -
Taponen et al.
(2003)
74 - - - - 76 - - - - 43 - - - -
Mc Dougall (2003) - - - - - 77 - - - - - - - - -
Krömker (2003) - - - - - 53 57 - - 17 - - - - -
Garbe (2003) 60 51 - - - 56 42 - - - 38 21 - - -
Hillerton u. Kliem
(2002)
95 - - 0 10 75 - - 0 10 80 - - - -
Turner (2001) - 65 - - - - - - - - - - - - -
Cattell et al. (2001) - - - - - 63 - - 41 - - - - - -
Deluyker et al.
(1999)
52 - - - - 22 - - - - - - - - -
Mc Dougall (1998) - - - - - 80 - - - - - - - - -
Winter et al. (1997) - - - - - 62 - - - - - - - - -
Guterbock et al.
(1993)
67 - - 67 - 44 - - 49 - - - - - -
Tiefenthaler (1990) - - - - - - - - - - 56 45 - - 17
Jarp et al. (1989) - - - - - 56 - - - - 46 - - - -
Wilson et al.
(1986)
82 - - - - 69 - - - - - - - - -
Sonnenwald (1986) 24 18 - - - - - - - - 26 34 - - -
Anderson et al.
(1982)
- - - - - 96 - - - - - - - - -
Otto (1982) - 87 - - 96 - - - - - - - - - -
* C = Chemotherapie; H = Homöopathie, P = Placebo; U = unbehandelte Kontrollgruppe oder
Ausmelktherapie; K = Kombination aus 2 Therapien; grau unterlegt = Studien zur homöopathischen
Mastitistherapie
25
Die bakteriologische Heilungsrate nach Verabreichung von Chemotherapeutika variierte
zwischen 22 und 96%. In acht Arbeiten wurden die bakteriologischen Heilungsraten getrennt
nach Keimnachweis am Erkrankungstag betrachtet. Danach konnten Streptokokken-
Infektionen (meistens S. uberis) durchschnittlich in 70% der Fälle bakteriologisch geheilt
werden (WILSON et al. 1986, JARP et al. 1989, GUTERBOCK et al. 1993, CATTELL et al.
2001, TAPONEN et al. 2003, GARBE 2003, SERIEYS et al. 2005). Homöopathisch
behandelte Euterviertel zeigten in der Untersuchung von MERCK (2004) eine
bakteriologische Heilungsrate von 55%, bei GARBE (2003) von 38%, wobei die Heilungsrate
für Streptokokken nur 17% betrug. Die unbehandelten Kontrollgruppen wiesen eine
bakteriologische Heilungsrate von 60% in der Untersuchung von MERCK (2004) und 0% in
der Arbeit von HILLERTON und KLIEM (2002) auf. Klinische Mastitiden, die durch
Streptokokken verursacht wurden, zeigten bei CATTELL et al. (2001) eine spontane
Erregereliminierung in 39% der Fälle. Das Ausmelken mit Oxytocin-Unterstützung führte bei
HILLERTON und KLIEM (2002) in keinem Fall, bei GUTERBOCK et al. (1993) im Fall
eines Streptokokken-Nachweises in 48% der Fälle zu einem bakteriologischen
Behandlungserfolg. Eine Kombination aus homöopathischem und chemotherapeutischem
Behandlungsverfahren führte in der Untersuchung von KRÖMKER (2003) zu einer
bakteriologischen Heilung von 17%.
Die vollständige Heilung wurde nur in neun Untersuchungen der zugänglichen Literatur
angegeben, wobei nur zwei Arbeiten die Definition der DVG (2002) berücksichtigten
(GARBE 2003, MERCK 2004). Für Mastitiden, die homöopathisch behandelt wurden, lagen
Heilungsraten zwischen 19% (HEKTOEN et al. 2004) und 45% (TIEFENTHALER 1990)
vor. Nach Anwendung des chemotherapeutischen Behandlungsverfahrens konnten
vollständige Heilungen von 20% (HEKTOEN et al. 2004) bis 56% (TIEFENTHALER 1990),
wobei sich die meisten Angaben im Bereich von 40% befanden (WINTER et al. 1997,
GARBE 2003, TAPONEN et al. 2003). Die Kontrollgruppen, denen ein Placebo verabreicht
wurde, konnten zu 6% (HEKTOEN et al. 2004) bzw. 25% (MERCK 2004) vollständig
geheilt werden. Die Kombination aus Homöopathie und Chemotherapie führte bei
TIEFENTHALER (1990) zu einer vollständigen Heilung von 17%.
Die Angaben zu den ‚Heilungsraten’ varieren stark zwischen den verschiedenen 
Untersuchungen sowie zwischen den einzelnen Behandlungsverfahren. Vergleichsweise
einheitliche Angaben existieren in Bezug auf die bakteriologische Heilung nach
chemotherapeutischer Behandlung von Mastitiden, die durch Umweltstreptokokken
verursacht wurden.
Die vollständige Heilung wurde nur in wenigen Untersuchungen beschrieben. Sie befindet
sich mit einer maximalen Heilungsrate von 56%, die nach einer Chemotherapie erreicht
wurde, generell auf einem niedrigen Niveau (TIEFENTHALER 1990).
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2.11 Aspekte der Wirtschaftlichkeit
Eutererkrankungen stellen eine endemisch vorkommende und sehr kostenträchtige
Produktionskrankheit dar (DIJKHOUSEN und RENKEMA 1978, KOSSAIBATI und
ESSLEMONT 1997). Aufgrund der durch die EG-Verordnung vorgegebenen
Rahmenbedingungen kann davon ausgegangen werden, dass sich die mit dem Auftreten einer
Mastitis verbundenen Kosten in der Ökologischen Landwirtschaft von denen im
konventionellen Landbau unterscheiden (HOVI u. RODERICK 1998).
Mastitisbedingte Gesamtkosten setzen sich aus folgenden verschiedenen Komponenten
zusammen (HAMANN u. GRUNERT 1998, DVG 2002). Die erhöhten Ausgaben entstehen
neben den eingesetzten Desinfektions- und Arzneimitteln durch tierärztliche Tätigkeiten und
Aufwendungen für Diagnostik, durch den verfrühten Abgang der Tiere sowie den
zusätzlichen Arbeitsaufwand. Die verminderten Erlöse beinhalten vor allem die Minderung
der Milchmengenleistung und der Menge an nicht verkehrsfähiger Milch durch die
ordnungsgemäße Einhaltung der vorgeschriebenen Wartezeit.
VAN EENENNAAM et al. (1995) beschrieben Gesamtkosten von im Schnitt $41,31
(34,15€). Die mitgeführte Oxytocin-behandelte Kontrollgruppe war trotz der Einsparung der
Medikamente aufgrund der verzögerten klinischen Heilung nicht kostengünstiger. HAMANN
und GRUNERT (1998) geben die Gesamtkosten mit 50€ bis 400 € pro Kuh und Jahr an. Die 
ökonomischen Verluste beziffern JONES und SWISHER (1998) mit $107 (88,45€) pro durch 
umweltassoziierte Erreger ausgelöste klinische Mastitis, wobei 88% aus einem verminderten
Milchertrag bzw. verworfener Milch resultierten. In der Untersuchung von SHIM et al. (2004)
verursachten die klinischen Mastitiden, die nur mit einer Oxytocin-gestützten
Ausmelktherapie behandelt wurden, 230 kg mehr Milchverlust sowie $94 (77,71 €) höhere 
Kosten pro Laktation wie die Tiere, die zusätzlich einer Chemotherapie unterzogen wurden.
In der Studie von VARSHNEY und NARESH (2005) wurden die Kosten für eine
homöopathische Mastitisbehandlung einer Therapie unter Anwendung von
Chemotherapeutika gegenübergestellt (0,40€ zu 2,70 €), wobei die homöopathische Variante 
signifikant billiger war. Die Rekonvaleszenzzeit war allerdings mit durchschnittlich 7,68
Tagen in der Homöopathie-Gruppe signifikant länger als in der Chemotherapie-Gruppe mit
durchschnittlich 4,54 Tagen.
Die meisten Kosten entstehen durch die Liefersperre der Milch. Die Kosten für Therapeutika
treten dabei eher in den Hintergrund. Die große Variabilität der Angaben zu den
Gesamtkosten erklärt sich nach OSTERAS (2000) damit, dass die Mastitis-Kosten vom
jeweils eingesetzten Kontrollprogramm und den Umweltbedingungen abhängen. Nicht die
Höhe der Kosten, sondern die Reduzierung dieser sollte im Vordergrund stehen. Nur bei
Beachtung dieser Zielformulierung könnten Landwirte dazu ermutigt werden,
Präventivmaßnahmen zur Verbesserung der Eutergesundheit durchzuführen.
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2.12 Arbeitshypothesen
Unter Berücksichtigung des Stand des Wissens sollen mit der folgenden Versuchsanordnung
folgende Arbeitshypothesen auf ihre Richtigkeit überprüft werden:
1. Die Anwendung des klassisch-homöopathischen Behandlungsverfahrens zeigt bei der
Therapie der bovinen katarrhalischen Mastitis hinsichtlich einer vollständigen Heilung den
gleichen Behandlungserfolg wie die Anwendung des chemotherapeutischen
Behandlungsverfahrens.
2. Das homöopathische und das chemotherapeutische Behandlungsverfahren sind der
Anwendung eines Placebos bei der vollständigen Heilung eines erkrankten Euterviertels
deutlich überlegen.
3. Unter den Rahmenbedingungen der Ökologischen Landwirtschaft sind die Gesamtkosten
(Verlustmengen verkaufsfähiger Milch, Behandlungskosten) bei der Therapie von
katarrhalischen Mastitiden mittels des homöopathischen Behandlungsverfahrens niedriger als
bei der Behandlung mit dem chemotherapeutischen Behandlungsverfahren.
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3 Tiere, Material und Methoden
3.1 Projektrat
Um den im Gegensatz zur konventionellen Mastitisforschung speziellen Anforderungen einer
klinischen Kontrollstudie zur Prüfung des homöopathischen Therapieverfahrens gerecht
werden zu können, wurde die Studie durch einen Projektrat begleitet. Er setzte sich aus
Fachvertretern der Homöopathie und der Chemotherapie zusammen und war vor allem bei der
Festlegung der Ein- und Ausschlusskriterien unterstützend tätig.
3.2 Erfassung des Status quo auf den Projektbetrieben
Das Forschungsvorhaben wurde ab Dezember 2002 auf drei Milchviehbetrieben (A, B und C)
durchgeführt. Im August 2004 kam ein weiterer Betrieb (D) aus Gründen der Fall-
zahlerweiterung hinzu. Die Betriebe B, C und D wurden konventionell, der Betrieb A
ökologisch nach den Richtlinien des BIOLAND-Verbandes bewirtschaftet. Die drei
nordhessischen Betriebe A, B und D waren dem Hessischen Verband für Leistungs- und Qua-
litätsprüfungen in der Tierzucht e.V. (HVL) angeschlossen, der thüringische Betrieb C dem
Thüringer Verband für Leistungs- und Qualitätsprüfungen in der Tierzucht e.V. (TVL). Die
Herden werden von unterschiedlichen Tierärzten betreut. Mit Ausnahme von Betrieb A
kamen bis zum Projektbeginn keine Naturheilverfahren zum Einsatz.
3.2.1 Tiere und Reproduktion
Die Tiere des Betriebes A gehörten der Rasse Altes Schwarzbuntes Niederungsrind an. Sie
waren horntragend. Bei den Tieren der Betriebe B bis D handelte es sich überwiegend um
enthornte schwarzbunte Holstein-Friesian. Alle vier Milchviehherden wurden aus eigener
Nachzucht remontiert. Auf den Betrieben C und D kam ausschließlich die künstliche
Besamung zum Einsatz; die Betriebe A und B setzten aus verschiedenen Gründen zusätzlich
einen Bullen ein. Die Abkalbungen fanden in allen Herden über das ganze Jahr verteilt statt.
Die durchschnittlichen Jahresleistungen der Herden der konventionellen Betriebe B und C
betrugen zu Untersuchungsbeginn im Jahr 2003 rund 9.500 kg bzw. 9.000 kg. Betrieb D
verzeichnete im Untersuchungsjahr 2004 eine mittlere Herdenleistung von 9.990 kg Milch.
Die durchschnittliche Jahresleistung des Betriebes A lag mit 5.400 kg deutlich unter dem
Herdendurchschnitt der anderen Betriebe.
3.2.2 Haltung der Tiere sowie Melktechnik und -hygiene






A 67-89 2/3 Tieflaufstall mit Stroheinstreu,
Fressplätze planbefestigt mit Schub-
entmistung, überdachter Laufhof mit Spalten-
boden,
1/3 Laufstall mit eingestreuten Tiefboxen;
halbtägiger Weidegang in den
Sommermonaten










B 88- 113 Laufstall mit Spaltenboden und Hochboxen,
eingestreut mit Stroh-Sägespäne-Kalk-
Gemisch
2 Gruppen, Einteilung nach
Laktationsstadium






Dippen mit jodhaltigem Dippmittel
C 257- 325 2 Ställe: 1. Tieflaufstall mit Stroheinstreu,
Fressplätze planbefestigt, 2. planbefestigter
Laufstall mit Stroheinstreu
4 Gruppen, Einteilung nach Laktations-
stadium; 1 Färsengruppe; 1 Krankengruppe







Dippen mit wechselnden Mitteln
D 78- 85 Laufstall mit Spaltenboden, Hochboxen mit
Sägespäne, teilweise planbefestigter Laufhof
2 Gruppen, Einteilung nach
Laktationsstadium






Dippen mit jodhaltigem Dippmittel
Tabelle 3.1: Übersicht über Aufstallungsform sowie Melktechnik und–hygiene auf den Versuchsbetrieben
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Die Tiere waren auf allen vier Betrieben in Laufställen zu verschieden großen Gruppen
abhängig vom Laktationsstadium aufgestallt. Außer auf Betrieb C wurden die Kühe in einem
Fischgrätenmelkstand gemolken. Im Rahmen von Voruntersuchungen (siehe Kapitel 3.2.4)
wurde auf allen Betrieben eine einheitliche Umsetzung der Melkhygiene eingeführt.
3.2.3 Fütterung und Futtermittelanalysen
Die Fütterung der Milchkuhherden erfolgte in den drei konventionellen Betrieben als Totale
Mischration (TMR). Diese bestand zu Beginn der Untersuchungen in Betrieb B aus Gras- und
Maissilage, Heu vom 3. Schnitt, Biertreber, Getreideschrot, Mineralfutter und Salz. Die
Mischung der Hochleistungsgruppe enthielt zusätzlich Sojaschrot, Palmfett und
Propylenglycol. Die TMR der hochleistenden Tiere des Betriebes C enthielt Anwelk- und
Maissilage, Heu vom 1. Schnitt, Biertreber, Wintergerste, Sojaschrot, Rapskuchen, Melasse
und Mineralfutter. Altmelker erhielten eine TMR mit den gleichen Komponenten, allerdings
in anderer Gewichtung als die Hochleistungsgruppen. Die TMR des Betriebes D setzte sich
aus Grassilage (1. und 2. Schnitt), Maissilage, Stroh und zwei verschiedenen
Kraftfuttermischungen (20% Körnermais, 40% Weizen, 40% Melasseschnitzel bzw.
hochprozentiges Sojaschrot und Rapsschrot) zusammen. Die Tiere der Hochleistungsgruppe
erhielten zusätzliche Kraftfutterkomponenten (Körnermais, Soja- und Rapsschrot,
Maiskleber). Die Zusammensetzung der TMR auf den drei Betrieben blieb das ganze Jahr
über konstant. Im Gegensatz dazu unterschieden sich Sommer- und Winterfütterung auf
Betrieb A voneinander. Hier erfolgte die Rationsgestaltung entsprechend den BIOLAND-
Verbandsrichtlinien mit hofeigenen Futtermitteln. Die Sommerration bestand hauptsächlich
aus frischem Kleegras sowie aus Heu, das in Raufen ad libitum zur Verfügung stand.
Außerdem wurde der Herde bei guter Wetterlage halbtägiger Weidegang gewährt. Die
Winterration wurde als Mischration verabreicht und bestand aus Kleegras- und Maissilage
sowie, wenn vorhanden, aus Kartoffeln. Heu stand ebenfalls ad libitum zur Verfügung. Die
Zuteilung von Getreideschrot und Mineralfutter erfolgte ganzjährig manuell vor dem Melken,
wobei je nach Milchleistung bis zu 6 kg pro Tag verabreicht wurden.
Die Futtermittel der Betriebe A bis C wurden zu Beginn des Projektes im Labor des eigenen
Fachgebietes unter Anwendung der Weender Rohnährstoffanalyse untersucht. Dies diente vor
allem dazu, grobe Fütterungsfehler auf den Betrieben auszuschließen und bestehende
Managementfehler vor Beginn der Untersuchungen zu korrigieren.
3.2.4 Beurteilung der Eutergesundheit
Zu Beginn der Studie wurden von allen Tieren der drei Anfangsbetriebe während des
Melkens Viertelanfangsgemelksproben (VAGs) gezogen, um neben den Milchkontrolldaten
auch zytobakteriologische Befunde zur besseren Beurteilung der Eutergesundheit heranziehen
zu können. Es wurden insgesamt 2.070 VAGs entnommen: 203 von Betrieb A, 372 von
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Betrieb B und 1.495 von Betrieb C. Das Verfahren zur Entnahme von VAGs wird unter 3.5
beschrieben.
3.3 Identifikation der akut an Mastitis erkrankten Tiere
Diese Tiere wurden während des Melkens vom Melkpersonal bzw. dem Betriebsleiter anhand
adspektorischer Veränderungen der Milch und/ oder pathologischer Palpationsbefunde
identifiziert und durch farbige Fesselbänder gekennzeichnet. In den Betrieben A, B und D
blieben sie in ihren Gruppen, in Betrieb C stand eine Krankengruppe zur separaten
Aufstallung zur Verfügung. Nach Feststellung der Erkrankung wurde die
versuchsdurchführende Tierärztin umgehend telefonisch verständigt, so dass eine
Untersuchung sowie die Behandlung so zeitnah wie möglich durchgeführt werden konnte.
Auf diese Weise und unter Beachtung der festgelegten und unter 3.3 beschriebenen Ein- und
Ausschlusskriterien ergab sich eine auswertbare Fallzahl von 136 Kühen mit 147 erkrankten
Eutervierteln.
3.4 Ein- und Ausschlusskriterien
Die Ein- und Ausschlusskriterien der Studie wurden einvernehmlich mit dem Projektrat vor
Beginn der Studie festgelegt. Subklinische Mastitiden wurden aufgrund von Ergebnissen
vorhergehender Studien (EGAN 1995, ANDERSSON u. SOMMER 1996) ausgeschlossen.
Infektionen mit Staphylococcus aureus und Streptococcus agalactiae wurden als
therapieunwürdig aus dem Versuch ausgeschlossen, da für diese Fälle geprüfte und
standardisierte chemotherapeutische Sanierungsmaßnahmen zur Anwendung kommen sollten.
Akute phlegmonöse und apostematöse Mastitiden wurden ebenfalls vom Versuch
ausgeschlossen, da sich bei diesen eine Behandlung mit Placebo aus Tierschutzgründen
verbietet.
Daher wurden ausschließlich akute katarrhalische Mastitiden behandelt, die durch
umweltassoziierte Erreger hervorgerufen wurden bzw. deren VAG am Erkrankungstag als
bakteriologisch negativ beurteilt wurde (unspezifisch klinische Mastitis). Die eingeschlossenen
Euterentzündungen wurden wie folgt definiert (ROSENBERGER 1990): Das Euterviertel zeigt
die Symptome einer akuten Entzündung wie Rötung, vermehrte Wärme, Schwellung und
Schmerzhaftigkeit; die Milch ist grobsinnlich verändert, d.h. sie enthält Flockenbeimengungen
bei erhaltenem Milchcharakter, das Allgemeinbefinden der Kuh ist dabei ungestört.
In die Auswertung wurde ein Viertel pro Laktation nur einmal einbezogen, da bei mehrmaliger
Erkrankung desselben Viertels in der gleichen Laktation von einer Vorschädigung und damit
von erschwerten Bedingungen für eine Zweit-Therapie ausgegangen werden musste.




Der Status der Maskierung von Tierhalter und Therapeut zu den verschiedenen Zeitpunkten
einer Erstbehandlung erkrankter Tiere wird in Abbildung 3.1 veranschaulicht.
Abbildung 3.1: Status der Verblindung von Tierhalter und Therapeut im Verlauf der
Erkrankung
Tierhalter wie Therapeut blieben von der Feststellung der akuten Mastitis über die Anamnese
und Untersuchung bis hin zur Mitelfindung „blind“. Die Anamnese erfolgte unabhängig von 
der Behandlungsvariante. Nachdem eine Diagnose und ein Arzneimittelbild erstellt und ein
geeignetes allopathisches und homöopathisches Mittel ausgewählt war, erfolgte durch die
unter 3.6 beschriebene Randomisation auf eines der drei Behandlungsverfahren. Ab diesem
Zeitpunkt kannte der Therapeut die Behandlungsvariante. Die Verblindung des Tierhalters
blieb für die Gruppen Homöopathie und Placebo bestehen, womit einer Einfach-Blindheit
Rechnung getragen wurde.
Aufgrund der Gefahr des Auftretens von iatrogen verursachten Mastitiden, bestehender
Erfahrungen von Projektratsmitgliedern aus anderen Versuchen sowie aus Tierschutzgründen
wurde darauf verzichtet, den erkrankten Tieren der Placebo- und Homöopathiegruppe
Euterinjektoren auf Kochsalz-Basis als Placebo zu verabreichen. Durch die daraus
resultierenden unterschiedlichen Applikationsformen konnte keine Doppelblindstudie
durchgeführt werden. Allerdings wurde die mögliche Beeinflussung der Versuchsergebnisse
durch iatrogen hervorgerufene Mastitiden höher eingeschätzt als der Einfluss, der durch das
Wissen der Therapeutin hinsichtlich des angewandten Behandlungsverfahrens bestand.







3.6.1 Anamnese und Mittelfindung
Zu Beginn einer akuten katarrhalischen Mastitis wurde eine klinische Untersuchung des
erkrankten Tieres anhand des im Anhang (Tabelle A3) aufgeführten Anamnesebogens
durchgeführt. Dieser wurde auf Vorschlag der Vertreter der Homöopathie erarbeitet. Es
bestand im Projektrat Übereinstimmung in der Einschätzung, dass es in der Praxis nicht
möglich ist, deutlich darüber hinausgehende Symptome zu erfassen.
Bei dem Anamnesebogen handelte sich dabei um ein Organigramm zur Mittelfindung. Es
diente vor allem dem Zweck, diese transparent und nachvollziehbar im Hinblick auf eine
Kontrolle der homöopathischen Mittelfindung zu machen (siehe Kapitel 3.10).
Mit Hilfe des Anamnesebogens konnten alle Befunde der Tieruntersuchung, aber auch die
darüber hinausgehenden, für die homöopathische Mittelfindung dennoch wichtigen Befunde,
wie Konstitutionstyp, Wetter, Modalitäten und auffällige Symptome geprüft und
dokumentiert werden. Der dazugehörende Repertorisationsbogen beinhaltet alle Mittel, deren
Arzneimittelbilder in verschiedenen Literaturquellen im Zusammenhang mit der Mastitis-
Behandlung genannt wurden.
3.6.2 Klinische Untersuchungen und Milchprobenentnahmen
Eine klinische Untersuchung anhand des oben genannten Organigramms fand an den Tagen 0,
1, 2, 7, 14 und 28 nach Behandlungsbeginn statt. Sie beinhaltete neben einer
Allgemeinuntersuchung des Tieres eine adspektorische und palpatorische Untersuchung der
Zitzen und des Euters sowie eine grobsinnliche Untersuchung des Eutersekrets. Die
klinischen Untersuchungen wurden von der Therapeutin durchgeführt. Die Befunde wurden
nach einem modifizierten „Rosenberger-Score“ (ROSENBERGER 1990), der im Anhang 
(Tabelle A4) dargestellt wird, eingeteilt und dokumentiert.
Zum Zeitpunkt des Auftretens der Mastitis sowie an den Tagen 7, 14, 28 und 56 nach
Behandlungsbeginn wurden VAGs von allen Eutervierteln des erkrankten Tieres gezogen.
Zur besseren Beurteilung wurde am Tag 56 eine Doppelprobe (pro Euterviertel zwei direkt
nacheinander gezogene Milchproben) entnommen. Da die Gemelksproben direkt bei der
Feststellung der Erkrankung entnommen wurden und aus dem Anfangsgemelk stammen
sollten, wurde die Probe am Tag 0 in den meisten Fällen von den Tierhaltern bzw. Melkern
gezogen. Damit auch die Melker die Probenentnahme nach der im Folgenden beschriebenen
Methode durchführten, wurde ihnen ein „Plan zur Entnahme von Milchproben“ zur 
Verfügung gestellt, anhand dessen auch die Einweisung erfolgte.
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Die Probenentnahme wurde entsprechend den Leitlinien zur Entnahme von Milchproben
unter antiseptischen Bedingungen (DVG 2000) durchgeführt. Nach dem Vormelken wurden
Euterbasis und Zitzen trocken gereinigt. Anschließend wurden die Zitzenkuppen mittels
Einmalpapiertüchern und 98%igem Ethanol desinfiziert. Es wurden erneut zwei bis drei
Strahlen Milch ermolken und verworfen. Dann erfolgte die antiseptische Entnahme der
Milchproben mit einem Volumen von etwa 10 ml in ein steriles, verschließbares
Kunststoffröhrchen, das zur Konservierung etwa 1,5 ml Borsäure enthielt. Die so
entnommenen Milchproben wurden so zeitnah wie möglich an das Hessische Landeslabor in
Gießen versandt, das sie nach maximal 48 Stunden erreichten.
3.6.3 Randomisation
Die Tiere, bei denen eine akute katarrhalische Mastitis diagnostiziert wurde, wurden
randomisiert den drei Behandlungsgruppen Homöopathie, Chemotherapie und Verabreichung
eines Placebos zugeteilt. Die Verteilung erfolgte per Würfel, wobei die Zahlen 1 und 4 für
Homöopathie, 2 und 5 für Chemotherapie und 3 und 6 für Placebo standen. In der Studie
ergab sich eine Gesamt-Fallzahl von 136 Kühen mit 147 erkrankten Eutervierteln. Auf das
homöopathische Behandlungsverfahren entfiel unter Anwendung der Randomisation eine
Fallzahl von 58 Vierteln. Das allopathische Behandlungsverfahren kam bei 46 Vierteln zum
Einsatz und das Placebo wurde an 43 an akuter Mastitis erkrankten Viertel verabreicht.
3.7 Behandlungsmethoden
Die in die Untersuchung einbezogenen Tiere bekamen die Mittel entweder im Melkstand
verabreicht oder wurden dafür im Fressgitter fixiert. Die Erstbehandlung erfolgte durch die
versuchsdurchführende Tierärztin, die Nachbehandlungen durch die Melker.
3.7.1 Das homöopathische Behandlungsverfahren
Dieses Behandlungsverfahren erfolgte nach den Regeln der klassischen Homöopathie. Hierbei
kam die Simile-Regel zum Einsatz, wobei jede Kuh individuell und passend zur Gesamtheit
der Symptome behandelt wurde (Organon §§ 273, 274). Es wurde immer nur ein Mittel zur
gleichen Zeit verwendet.
Alle Homöopathika waren von der Deutschen Homöopathie-Union (DHU) hergestellt
worden. Die Mittel wurden oral in Form von in Wasser gelösten Globuli mit Hilfe einer
Einmalspritze verabreicht. Pro Verabreichung wurden 10 Globuli eingegeben, die sich für
jede Gabe abgezählt in Reagenzröhrchen befanden. Hierin erfolgte auch die Auflösung in
Wasser. Die Applikationsintervalle richteten sich gemäß der homöopathischen Lehre nach der
Potenz. Um die Subjektivität der Mittelfindung weitmöglichst auszuklammern, wurde die
Mittelwahl anhand des Anamnesebogens durch einen unabhängigen Gutachter überprüft
(siehe Kapitel 3.10).
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Bei der Behandlung der akuten katarrhalischen Mastitiden kamen vorrangig Tiefpotenzen (D
6, D 8, D 12), vereinzelt auch Mittelpotenzen (C 30) und nur selten Hochpotenzen (C 200)
zum Einsatz. Die Verabreichung dauerte mindestens fünf Tage bis längstens vier Wochen. Zu
Erkrankungsbeginn wurde ein Homöopathikum in den meisten Fällen als Tiefpotenz zweimal
täglich verabreicht. Änderten sich die Krankheitssymptome im Verlauf der Erkrankung, war
ein Wechsel zu dem Homöopathikum angezeigt, das die beste Übereinstimmung zwischen
Arzneimittel- und Krankheitsbild aufwies. Alle eingesetzten Homöopathika sind im Anhang
(Tabelle A5) aufgeführt.
3.7.2 Das chemotherapeutische Behandlungsverfahren
Bei dem chemotherapeutischen Behandlungsverfahren wurde nach den Empfehlungen der
Antibiotika-Leitlinien (BTK u. ArgeVet) vorgegangen. Die Auswahl des Antibiotikums
richtete sich nach den durchgeführten Antibiogrammen der unter 3.2.4 beschriebenen
Bestandsuntersuchungen sowie der Viertelgemelksproben des Erkrankungstages einer akuten
Mastitis. Alle nachgewiesenen Fälle von Staphylokokken und Streptokokken zeigten in der
Bestandsuntersuchung eine hohe Empfindlichkeit gegenüber dem halbsynthetischen Penicillin
Cloxacillin. Die Erstbehandlung wurde bis zum Vorliegen eines Antibiogramms auf allen drei
Betrieben mit dem gleichen Cloxacillin-Produkt (Cloxacillin 1000® mit 1000 mg Cloxacillin-
Natrium, Fa. Medistar) durchgeführt. In den Fällen, in denen ein Keim im Resistenztest nicht
empfindlich auf Cloxacillin reagierte, wurde auf ein Cephalosporin gewechselt. Hier kam der
Wirkstoff Cefquinom (Cobactan® LC, Fa. Intervet, 1 Injektor enthält 75 mg) zum Einsatz.
Dieser Injektor wurde auch dann als primäres Chemotherapeutikum benutzt, wenn der
Milchcharakter des Eutersekrets nicht mehr vollständig erhalten war. Dies war bei insgesamt
drei Euterentzündungen der Fall.
Die Applikationsintervalle richteten sich nach den Herstellerangaben. Eine Behandlung wurde
bis zur Erlangung der Flockenfreiheit durchgeführt, mindestens aber drei Tage lang.
3.7.3 Verabreichung eines Placebos
Das eingesetzte Placebo bestand aus unarzneilichen Milchzuckerglobuli der Deutschen
Homöopathie-Union (DHU). Hiervon wurden analog zu den Homöopathika pro Applikation
10 Globuli in einem Reagenzröhrchen in Wasser gelöst und mit einer Einmalspritze zweimal
täglich an fünf aufeinander folgenden Tagen oral verabreicht.
3.8 Behandlungsgruppenwechsel
Generell wurde ein Gruppenwechsel von einer Behandlungsgruppe zur anderen bei
Stagnation bzw. Verschlechterung der Lokalsymptome durchgeführt.
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3.8.1 Gruppenwechsler Homöopathie und Chemotherapie
Diese wechselten in die jeweils andere Behandlungsgruppe. Ein Wechsel der homöopathisch
behandelten Fälle in die Chemotherapie-Gruppe (Gruppenwechsler Homöopathie, GWH) war
immer dann angezeigt, wenn mit den oben genannten Abweichungen der Lokalsymptome
Störungen des Allgemeinbefindens einhergingen. Des Weiteren wurde ein Wechsel zur
chemotherapeutischen Behandlung nach mehrmaligem Mittelwechsel innerhalb der
homöopathischen Therapiegruppe, bedingt durch mehrfache Änderungen der Symptome,
vorgenommen.
Der Wechsel vom chemotherapeutischen zum homöopathischen Behandlungsverfahren
(Gruppenwechsler Chemotherapie, GWC) wurde nur bei nachweislich negativem Keimgehalt
in der VAG vom Erkrankungstag vollzogen, kombiniert mit einer Nicht-Besserung der
Symptome innerhalb der ersten Woche.
3.8.2 Gruppenwechsler Kontrollgruppe
Zeigte sich während der fünftägigen Placebo-Verabreichung keine Besserung, wurde das
Behandlungsverfahren gewechselt. Handelte es sich noch immer um die katarrhalische Form
der Mastitis, erfolgte eine erneute Randomisation der Tiere in das homöopathische
(Gruppenwechsler Kontrollgruppe zur Homöopathie, GWKH) oder das chemotherapeutische
Behandlungsverfahren (Gruppenwechsler Kontrollgruppe zur Chemotherapie, GWKC). Kam
jedoch eine Störung des Allgemeinbefindens (vor allem Fieber) hinzu oder bestand eine
phlegmonöse Mastitis, wurde das Tier aus der Randomisation ausgeschlossen. Es erfolgte
eine lokale chemotherapeutische Behandlung in Kombination mit einem systemisch
verabreichten Antibiotikum und einem nichtsteroidalen Antiphlogistikum.
3.9 Überprüfung der Mittelwahl
Um zu verhindern, dass statt des Homöopathikums die Eignung der diagnostizierenden
Tierärztin geprüft wird, wurden die Befunderhebungen schriftlich durch den als im Anhang
dargestellten Anamnesebogen (Organigramm) festgehalten und so zeitnah wie möglich an den
externen Gutachter gesandt. Dieser sollte beurteilen, ob die Mittelwahl dem aktuellen
Wissensstand entspricht. Diese Aufgabe wurde von einem Großtierpraktiker wahrgenommen,
in dessen Praxis die Anwendung von Homöopathika zur täglichen Routine gehört.
Im Falle der Chemotherapie standen im Laufe des Projektes vielzählige Antibiogramme zur
Verfügung, um die Eignung des eingesetzten Chemotherapeutikums zu prüfen. Die
Resistenztests stammten vor allem aus den Voruntersuchungen (sieh Kapitel 3.2.4).
Außerdem wurde ein Antibiogramm von jeder bakteriologisch positiven VAG des
Erkrankungstages einer akuten Mastitis erstellt.
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3.10 Laboruntersuchungen
3.10.1 Zytobakteriologische Untersuchung der Milchproben
Die Bestimmung der Zellzahl erfolgte mit der fluoreszenzoptischen Methode (Fossomatic
360, Foss Electric, Dänemark; IDF 1995) im Milchlabor des Hessischen Landeslabors in
Gießen.
Zur kulturell-bakteriologischen Untersuchung wurden die VAGs mit einem Glasstab auf einer
geviertelten Agarplatte (Columbiaagar; Oxoid, Wesel) mit 5% Rinderblut und 0,1% Äskulin
ausgestrichen und anschließend für zunächst 18-24 h, nach der Erstablesung für weitere 24 h
bei 37° C aerob bebrütet. Die Beurteilung erfolgte nach 24 und 48 h entsprechend den
Vorgaben der Leitlinien zur Isolierung und Identifizierung von Mastitiserregern (DVG 2000).
Als Corynebacterium spp. wurden dementsprechend die Kolonien angesprochen, die weißlich
gefärbt mit rauer Oberfläche, nur stecknadelspitz-groß und erst nach 48 h deutlich erkennbar
waren.
Stecknadelkopf-große, grau-weißliche bis goldgelbe Kolonien wurden als Staphylokokken
identifiziert. Zur weiteren Differenzierung wurde ein Koagulase-Test mit 0,5 ml verdünntem
Kaninchenplasma durchgeführt. Bei positivem Testergebnis und bei Vorliegen einer
Hämolyse (α- und/oder β-Hämolyse) wurden die Kolonien als Staphylococcus (S.) aureus
bezeichnet. Fiel der Test negativ aus, wurden die Kolonien als Koagulase-negative
Staphylokokken angesprochen. Der Koagulase-Test wurde auch bei Kolonien durchgeführt,
die in Reinkultur ohne Hämolyse auf der Agar-Platte anzüchtbar waren und bei denen ein
Zellgehalt über 1 Millionen Zellen/ml Milch gemessen wurde, um auch den selten
vorkommenden, nicht-hämolysierenden S. aureus identifizieren zu können.
Stecknadelspitz-große, punktförmig-flache Kolonien mit mattem Glanz deuteten auf
Streptokokken hin. Um diese in unklaren Fällen von Staphylokokken abzugrenzen, wurde ein
Objektträger-Test nach BLOBEL und SCHLIESSER (1994) auf Katalasebildung
durchgeführt. Dieser fällt bei Streptokokken negativ aus, d.h. bei einer Verreibung von
Kolonien mit H2O2 auf einem Objektträger bilden sich keine Bläschen. Zur Differenzierung
der Streptokokken wurden der Äskulinabbau sowie die Hämolyseform herangezogen.
Äskulin-negative Streptokokken wurden als Streptococcus (S.) dysgalactiae identifiziert,
wenn eine α-Hämolyse vorhanden war und sie serologisch der Lancefield-Gruppe C
(Phadebact® Streptococcus Test C) zugeordnet werden konnten. Lag eine ß-Hämolyse vor,
wurden sie als ß-hämolysierende Streptokokken bezeichnet. Da diese im Rahmen der Studie
nicht auftraten, wird auf die Differenzierung nicht weiter eingegangen. Die über die Routine-
Diagnostik hinausgehende weitere Differenzierung der Äskulin-positiven Streptokokken wird
im Kapitel 3.10.3 näher beschrieben.
Lagen große, weißgraue, schleimig-glänzende Kolonien zur Beurteilung vor, die Wachstum
auf GASSNER-Agar (Oxoid) zeigten, wurden sie als coliforme Keime bzw. Pseudomonaden
angesprochen. Zur Identifizierung der Pseudomonaden diente ein positiv verlaufender
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Oxidase-Test, bei dem sich der Teststreifen (Oxoid) nach Abtupfen von Koloniematerial
bläulich färbt. Als E. coli wurden innerhalb der oxidasenegativen coliformen Keime alle auf
GASSNER-Agar blaugrün wachsende Kolonien (Laktoseabbau) beurteilt, die zusätzlich
positiv im Indol-Test durch eine Rotfärbung von Kovács-Reagenz (Oxoid) auf einem
beimpften SIM-Agar (Oxoid) reagierten. Wuchsen auf Blutagar rot gefärbte Kolonien, die
sich auf GASSNER-Agar als hell- bis gelbgrüne Kolonien anzüchten ließen und im Indol-
Test negativ reagierten, wurden diese als Serratia spp. angesprochen. Zeigten auf einem
GASSNER-Agar gleichgefärbte Kolonien ein charakteristisches ausschwärmendes
Wachstum, wurde die Diagnose Proteus spp. gestellt.
Auf Blutagar meist erst nach 48 h als kleine bis mittelgroß wachsende, weiße Kolonien mit
typischem Hefegeruch, die auf SABOURAUD-Agar anzüchtbar sind, wurden als Hefen
beurteilt. Die Diagnose wurde durch den lichtmikroskopischen Nachweis von großen,
rundlich-ovalen Zellen mit teilweiser Sprossung im Nativ-Präparat abgesichert.
Prototheken ließen sich von Hefen durch eine Granulierung der Kolonieoberfläche sowie im
Nativpräparat durch das Vorhandensein von Endosporen unterscheiden, die durch Platzen der
Zellwand freigesetzt wurden.
Stecknadelspitz-große, durchsichtige Kolonien, die auf Blutagar ebenfalls erst nach 48 h mit
vollständiger Hämolyse wuchsen und im CAMP-Test mit S. aureus negativ reagierten,
wurden als Arcanobacterium pyogenes beurteilt.
Die Diagnose „Schimmelpilze“ wurde bei Vorliegen von weiß-grauen, grünlichen Kolonien
mit ausgefranstem Rand und ausgeprägter Hyphen-Bildung gestellt.
Bei Wachstum von mehr als drei verschiedenen Keimen einer Viertelgemelksprobe auf einer
Agar-Platte wurde diese als kontaminiert beurteilt. Die quantitative Erfassung der Kolonien
erfolgte anhand der Einteilung geringer (5-10 Kolonien), mäßiger (10-50 Kolonien) und
starker Keimgehalt (> 50 Kolonien bzw. konfluierendes Wachstum).
3.10.2 Empfindlichkeitsprüfung
Zur Empfindlichkeitsprüfung isolierter Mastitis-Erreger gegenüber ausgewählten
Chemotherapeutika wurde der Agar-Diffusionstest angewandt. Dabei wurden die antibiotika-
haltigen Blättchen auf der Basis der DIN-Norm 58 940 auf einem mit dem Testkeim
beimpften Mueller-Hinton-Agar mit Blut, bei Testung coliformer Keime auf Mueller-Hinton-
Agar ohne Blut, gestempelt. Im Verlauf des Hauptversuchs wurden vor allem von den VAGs
der akut erkrankten Euterviertel Antibiogramme zur Überprüfung der Mittelwahl erstellt.
Grundlage für die Bewertung der Empfindlichkeitsprüfung, die nach 24stündiger Inkubation
bei 37° C erfolgte, war die „Arbeitsanleitung für die Resistenzbestimmung schnel 
wachsender Bakterien in der Veterinärmedizin“ des Arbeitskreises für Veterinärmedizinische 
Infektionsdiagnostik in der DVG (AVID 1999). Die Beurteilung anhand von Hemmhofgrößen
ist im Anhang (Tabelle A6) aufgeführt.
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3.10.3 Differenzierung der Äskulin-positiven Streptokokken
Im Vorversuch wurden vor allem auf Betrieb C vermehrt Äskulin-positive Streptokokken
nachgewiesen, die auch bei der Untersuchung der Viertelanfangsgemelksproben der akuten
Mastitiden vom Erkrankungstag eine große Rolle spielten. Um eine Aussage über die
Pathogenität verschiedener Umweltstreptokokken in den vier Betrieben sowie deren
bakteriologische Heilungsraten treffen zu können, wurde eine weitergehende Differenzierung
dieser Keime durchgeführt.
Aufbewahrung der Streptokokken-Isolate
Da die Isolate am Ende der Versuchslaufzeit zusammen differenziert werden sollten, wurden
sie zur Asservierung in Rinderserum, das 5% Glucose enthielt, suspendiert und bei –20° C
tiefgefroren. Am Versuchsende wurden die Isolate aufgetaut, auf Blutagar ohne Äskulin
ausgestrichen und 24 h bei 37° C unter aeroben Bedingungen bebrütet.
Biochemische Differenzierung
Um die Äskulin-positiven Streptokokken auf Speziesebene zu identifizieren, erfolgte eine
biochemische Differenzierung mit Hilfe des API-20-STREP®-Systems (BioMérieux,
Nürtingen). Dieses dient der Identifizierung der meisten in der human- und
veterinärmedizinischen Diagnostik relevanten Streptokokken und umfasst 20 biochemische
Reaktionen. Die Testdurchführung sowie die Diagnosestellung erfolgten laut der
Arbeitsanleitung des Herstellers.
Molekularbiologische Differenzierung mittels PCR
Zur Absicherung der biochemischen Streptokokken-Identifizierung und zur Differenzierung
von Streptococcus parauberis wurde anschließend eine t-DNA-PCR, modifiziert nach
ZSCHÖCK et al. (2005) durchgeführt.
a) Probenvorbereitung
Es wurde von allen asservierten Streptokokken-Isolaten sowie von beiden Referenzstämmen
(S. uberis: ATCC-Stamm Nr. 19436, S. parauberis: Feldstamm) eine Subkultur auf
Rinderblut-Äskulin-Agar-Platten (Merck AG) angelegt und diese 24 h bei 37° C bebrütet.
Anschließend wurden 3-5 Kolonien von der Nähragarplatte in ein steriles 0,5 ml-
Reaktionsgefäß mit 50 µl sterilem TE-Puffer (1 mM EDTA, 10 mM Tris-HCl, ph 8,0)
überführt und suspendiert. Das Gemisch wurde anschließend 10 min bei 100° C gekocht und
für eine spätere Aufarbeitung bei -20° C eingefroren.
b) DNA-Präparation
Nach dem Auftauen wurden die Proben sowie die Positiv-Kontrollen 5 min bei 14.000
Umdrehungen/min in einer Tischzentrifuge für Mikroliter-Reaktionsgefäße (20.000 x g,
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Eppendorf 5417C) zentrifugiert, um die DNA in den Überstand zu bringen. Das PCR-
Reaktionsgemisch (Mastermix) mit einem Gesamtvolumen von 20 µl setzte sich wie folgt
zusammen: 1 µl template (t-)DNA, 14,9 µl Aqua dest., 2,0 µl 10xPCR-Puffer (100 mM Tris-
HCl pH 8,3 mit 500 mM KCl und 15 mM MgCl2, Sigma), je 0,4 µl dNTP-Mix A,C,G,T (je
c=2,5 mM, Biozym) und Magnesiumchlorid, je 0,5 µl Primer T3B und T5A sowie 0,3 µl Taq-
DNA-Polymerase (Sigma). Zur Durchführung der PCR wurde ein Thermocycler (Biometra
T3) mit folgenden Zyklusbedingungen benutzt: Initiale Denaturierung der DNA bei 94° C für
3 min, gefolgt von 30 Zyklen Primer-Annealing bei 94° C für 30 Sekunden, 59° C für 30
Sekunden sowie 72° C für 2 Minuten und abschließender Elongationsphase von 7 Minuten
bei 72° C.
Die Primer wurden von der MWG Biotech AG (Ebersberg) synthetisiert und bestanden aus
folgenden Sequenzen: T5A: 5´- AGT CCG GTG CTC TAA CCA ACT GAG-3´und
T3B: 5´-AGG TGG CGG GTT CGA ATC C-3´ (WELSH u. MC CLELLAND, 1991).
Die Amplifikate wurden mittels Agarose-Gelelektrophorese (Elektrophoresekammer BM 100;
Boehringer Ingelheim, Heidelberg) bei 80 V für 70 min dargestellt. Dazu wurden 8-10 µl des
PCR-Gemisches einem 3%igen (g/V) Agarosegel (Bio-Whittaker) in TBE-Puffer 1:10 (1 M
Tris, 1 M Borsäure, 20 mM EDTA) zugesetzt. Als Längenstandard diente Marker 23
(Fermentas). Die anschließende Färbung mit Ethidiumbromid (Merck), das in ultraviolettem




Die klinische Befundentwicklung wurde anhand des Palpationsbefundes sowie des
adspektorischen Milchbefundes an den verschiedenen Untersuchungstagen beurteilt. Die
Erfassung der Befunde erfolgte nach einem Befundschlüssel (Score), modifiziert nach
Rosenberger (1990). Beide Schlüssel werden im Anhang (Tabelle A4) dargestellt. Als
klinisch ohne besonderen Befund (obB) wurde ein Euterviertel dann bewertet, wenn der
Palpationsbefund höchstens grobkörnig, aber weich (Score 0 oder 1) war und der
Milchbefund höchstens als wässrig bei erhaltendem Milchcharakter ohne Flocken (Score 0
oder 1) beschrieben wurde.
3.11.2 Bakteriologische Befundentwicklung
Die bakteriologische Befundentwicklung wurde anhand der labordiagnostischen Ergebnisse
der eingesandten Viertelanfangsgemelke (VAGs) zu den unterschiedlichen Untersuchungs-
zeitpunkten beurteilt. Ein Viertel galt dann als bakteriologisch ohne besonderen Befund
(obB), wenn der Keim des Erkrankungstages in den VAGs der nachfolgenden
Untersuchungszeitpunkte nicht mehr nachweisbar war.
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Corynebacterium spp. wurde als apathogen bewertet, wobei dessen Nachweis unter die
Einteilung „kein Keim nachweisbar“ fiel.
3.11.3 Zytologische Befundentwicklung
Die adspektorische Diagnose „Flocken“ wurde in der Auswertung durch die Zelzahl 15 
Millionen/ ml Milch ersetzt, da ein so verändertes Sekret nicht mittels fluoreszenzoptischen
Methode bestimmt werden konnte. Als zytologisch obB wurde ein Euterviertel dann beurteilt,
wenn die gemessene Zellzahl den Wert von 100.000 Zellen/ml Milch nicht überschritt.
3.11.4 Vollständige Heilung
Ein Euterviertel galt dann als vollständig geheilt, wenn alle vier untersuchten Parameter
(Palpationsbefund, adspektorischer Milchbefund, bakteriologischer und zytologischer
Befund) die oben genannten Zielgrößen erreichten. Damit entspricht die vollständige Heilung
einer „Restitutio ad integrum“.
3.12 Statistische Methoden
Die statistischen Auswertungen erfolgten am Biometrischen Zentrum für Erfahrungsmedizin
der Karl und Veronica Carstens-Stiftung nach den jeweils gültigen SOPs (standard operating
procedures) mit dem statistischen Analysepaket SAS 9.1 (SAS Inc, Cary NC, USA).
Alle Auswertungen basieren auf dem jeweiligen Euterviertel. Zwei Euterviertel einer
erkrankten Kuh wurden dabei als unabhängig voneinander angenommen. Als
Auswertungspopulation diente ausschließlich die intention-to-treat-Population, d.h. alle in die
Studie eingeschlossenen Kühe, unabhängig davon, ob sie mit der zugeteilten Therapie bis
zum Ende des Beobachtungszeitraumes behandelt wurden oder nicht. Gruppenwechsler
wurden im Sinne eines Therapieversagens dabei nach der last observation carried forward
(locf) Methode ausgewertet, d.h. sie wurden mit dem letzten verfügbaren Befund vor ihrem
Gruppenwechsel bis zum Ende der Untersuchung mitgeführt. Fehlende Werte wurden
ebenfalls nach dieser Methode ersetzt (EMEA 2001b).
Stetig skalierte Parameter wurden, unabhängig eines Vorliegens einer Normalverteilung, über
Mittelwert, Standardabweichung (s), Median, Quartile und Extrema (Min., Max.) dargestellt.
Für ordinal und nominal skalierte Parameter wurden Häufigkeitszählungen präsentiert.
Gruppenvergleiche von Parametern, die vor Therapiebeginn erhoben wurden, dienten der
Überprüfung der Randomisation auf vergleichbare Verteilung. Sie erfolgten für nominale und
ordinale Parameter über Chi-Quadrat-Tests bzw. für stetige Parameter über Kruskal-Wallis-
Tests.
Die Überprüfung der Hypothesen, ob sich jeweils zwei Gruppen hinsichtlich eines
Verlaufsparameters unterscheiden, erfolgte innerhalb verallgemeinerter linearer Modelle, in
denen der Wert des Zielparameters als Funktion der Gruppe, des Zeitpunktes der Messung,
der Interaktion von Gruppe und Zeitpunkt sowie, falls vorhanden, des Baselinewerts
modelliert wurde. Bei stetig skalierten Parametern wurde dabei eine Normalverteilung
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zugrundegelegt (bzw. eine Lognormalverteilung bei der Zellzahl), bei ordinal skalierten
Parametern eine Multinomialverteilung und bei dichotomen Parametern eine
Binomialverteilung. Als Signifikanzniveau wurde ein Wert von 5% definiert, eine multiple
Adjustierung aller statistischen Tests erfolgte nicht.
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4 Ergebnisse
Insgesamt konnten auf den vier Betrieben während der Projektlaufzeit 169 Tiere mit 184 akut
an einer katarrhalischen Mastitis erkrankte Euterviertel in die Untersuchungen einbezogen
werden. Die im Anschluss dargestellte Auswertung bezieht sich nur auf die akuten
katarrhalischen Mastitiden, die während der Hauptversuchsphase auftraten und den unter 3.4
dargestellten Einschlusskriterien gerecht wurden. Diese wurden auf Kuhebene randomisiert in
die beiden Behandlungsverfahren Homöopathie (H) und Chemotherapie (C) sowie in eine
Placebo-Kontrollgruppe (K) verteilt. Die Ergebnisdarstellung erfolgt durchgehend auf
Euterviertelebene. Die Gruppenwechsler wurden mit dem letzten Befund vor dem
Therapiewechsel berücksichtigt (locf, siehe Kapitel 3).
Tabelle 4.1 zeigt die Anzahl der behandelten Euterviertel in Abhängigkeit von den drei
Behandlungsgruppen sowie aufgeteilt auf die vier Betriebe.
Tabelle 4.1: Anzahl aller behandelten Euterviertel in der Hauptversuchsphase, aufgeteilt in
die Behandlungsgruppen und die landwirtschaftlichen Betriebe und prozentuale Angaben
bezogen auf die Gruppengesamtheit
Betrieb
A B C D GesamtGruppe
n % n % n % n % n %
H 16 27,6 16 27,6 21 36,2 5 8,6 58 100,0
C 9 19,6 15 32,6 20 43,5 2 4,3 46 100,0
K 7 16,3 12 27,9 20 46,5 4 9,3 43 100,0
Gesamt 32 21,8 43 29,3 61 41,5 11 7,5 147 100,0
Im Versuchszeitraum September 2003 bis Juli 2005 konnten insgesamt 147 akut an einer
katarrhalischen Mastitis erkrankte Euterviertel von 136 Tieren in die Untersuchungen
einbezogen werden. 58 Euterviertel (39,5%) wurden homöopathisch, 46 (31,3%)
chemotherapeutisch behandelt und 43 Euterviertel (29,2%) dienten durch die Verabreichung
eines Placebos als Kontrollgruppe. Die meisten Eutererkrankungen wurden auf Betrieb C
(41,5%) behandelt. Bei den erkrankten Tieren war das linke und rechte Vorderviertel am
häufigsten (n = 39 bzw. 38) betroffen. Die beiden Hinterviertel erkrankten in jeweils 35
Fällen an einer akuten katarrhalischen Mastitis.
Die Tabellen 4.2 und 4.3 geben einen Überblick über die durchschnittliche Laktationszahl der
behandelten Tiere sowie deren Laktationsstatus.
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Tabelle 4.2: Durchschnittliche Laktationszahl der Versuchstiere in den Behandlungsgruppen
Gruppe Mittelwert s Median unteresQuartil
oberes
Quartil Min. Max.
H 2,7 1,8 2,0 1,0 4,0 1,0 9,0
C 2,5 1,1 3,0 2,0 3,0 1,0 5,0
K 2,9 1,3 3,0 2,0 4,0 1,0 5,0
Gesamt 2,7 1,5 3,0 1,0 4,0 1,0 9,0
Die erkrankten Tiere befanden sich im Mittel in der dritten (2,7) Laktation. Die Spanne
reichte von der ersten bis zur neunten Laktation.
Tabelle 4.3: Durchschnittlicher Erkrankungstag post partum (p. p.) im Laktationsverlauf der
Versuchstiere in den Behandlungsgruppen
Die Tiere erkrankten im Durchschnitt am 97. Tag nach der Kalbung (Laktationstag). In der
Placebo-Gruppe erkrankten sie im Durchschnitt nach 114 Laktationstagen und damit 17 Tage
später, in der Homöopathie-Gruppe mit 80 Tagen im Durchschnitt 17 Tage früher.
Die dem Erkrankungstag am nächsten liegenden Milchmengen der behandelten Kühe in der
Milchleistungsprüfung (MLP) variierten beträchtlich. Die mittlere Milchleistung unterschied
sich allerdings in den verschiedenen Behandlungsgruppen nicht wesentlich voneinander. 75%
aller erkrankten Euterviertel wiesen vor Erkrankungsbeginn eine Milchmenge zwischen 25,5
kg und 40,2 kg Milch pro Tag auf, wobei der Mittelwert bei 32,8 kg Milch lag.
Des Weiteren wurden die letzten Gesamtgemelks-Zellzahlen vor dem Auftreten der
katarrhalischen Mastitis in der MLP betrachtet. Hier wiesen 75% aller untersuchten
Euterviertel eine Zellzahl zwischen 11.000 und 249.000 Zellen/ ml Milch auf. Der Mittelwert
in der homöopathischen Behandlungsgruppe lag bei 430.000, in der chemotherapeutischen
Behandlungsgruppe bei 267.000 und in der Placebogruppe bei 636.000 Zellen/ml Milch.
Trotz der großen Spanne der Werte waren die Unterschiede nicht signifikant (s. Tabelle 4.5).
Insgesamt konnte bei 56 Eutervierteln (38,1%) in der am Erkrankungstag gezogenen
Viertelgemelksprobe kein Keim isoliert werden, d.h. diese waren an einer klinisch
unspezifischen Mastitis erkrankt. In der Placebo-Gruppe fiel die bakteriologische
Gruppe Mittelwert s Median unteresQuartil
oberes
Quartil Min. Max.
H 79,5 75,6 69,5 9,0 122,0 2,0 260,0
C 103,4 86,8 77,0 30,0 171,0 2,0 355,0
K 114,9 85,3 101,0 52,0 161,0 2,0 401,0
Gesamt 97,3 82,9 86,0 23,0 157,0 2,0 401,0
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Untersuchung bei knapp der Hälfte (46,5%) der Viertelgemelksproben negativ aus (siehe
Tabelle 4.4).
Tabelle 4.4: Einteilung der behandelten Euterviertel nach positivem Keimbefund am
Erkrankungstag in den einzelnen Behandlungsgruppen
4.1 Randomisation
Die Zufallszuteilung wurde durch die Berechnung der Abhängigkeiten zwischen den
Behandlungsgruppen und den beschriebenen Ausgangsbedingungen überprüft. Das Ergebnis
ist in Tabelle 4.5 dargestellt.
Tabelle 4.5: Abhängigkeiten der Verteilung der erkrankten Euterviertel in die Behandlungs-
gruppen und den angegebenen Ausgangsbedingungen
p-Wert (Chi-Quadrat-Test) p-Wert (Kruskal-Wallis-Test)
Betrieb 0,751 -
Euterviertel 0,744 -
Anzahl der Laktationen - 0,252
Erkrankungstag p.p. - 0,064
MLP-Milchmenge vor Erkrankung - 0,612
MLP-Zellzahl vor Erkrankung - 0,108
Positiver bakterieller Befund 0,365 -
Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Ausgangsbedingungen der
randomisierten Behandlungsgruppen festgestellt werden, so dass von einer Gleichverteilung
der potentiellen Störgrößen ausgegangen werden kann.
4.2 Gruppenwechsel
Milchkühe, deren Symptome sich im Verlauf einer Behandlung verschlechterten bzw. die
keine Besserung zeigten, wurden als Therapieversager eingestuft. Die Behandlungsmethode
wurde daraufhin gemäß dem in Kapitel 3 beschriebenen Schema gewechselt. Eine Übersicht
über die Gruppenwechsler (GW) der verschiedenen Behandlungsmethoden an den
verschiedenen Untersuchungstagen sowie die Unterteilung der behandelten Mastitisfälle und
BU negativ BU positiv Gesamt
Gruppe
n % n % n %
H 19 32,8 39 67,2 58 100,0
C 17 37,0 29 63,0 46 100,0
K 20 46,5 23 53,5 43 100,0
Gesamt 56 38,1 91 61,9 147 100,0
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der Gruppenwechsler nach Vorliegen eines positiven bakteriologischen Befundes (BU+/-) am
Erkrankungstag ist im Anhang (Tabelle A7) aufgeführt.
Das Behandlungsverfahren musste bei 12 von 58 homöopathisch behandelten Eutervierteln
(20,6%) wegen ausbleibender Symptomverbesserung gewechselt werden (siehe Tabelle 4.6).
Die Anzahl der Gruppenwechsler mit Keimnachweis am Erkrankungstag innerhalb der
homöopathischen Behandlungsmethode stieg von 4 Eutervierteln am Tag 7 auf 11 am Tag 56
an. Von den 19 Vierteln ohne Keimnachweis am Tag 0 wurde nur bei einem Viertel in der
ersten Woche die Behandlung verändert. Von 29 chemotherapeutisch behandelten
Eutervierteln mit Keimnachweis am Erkrankungstag wurde nur in drei Fällen das
Behandlungsverfahren gewechselt. Von den 4 Vierteln ohne Keimnachweis mussten 3 in der
ersten Woche auf die homöopathische Behandlungsmethode umgestellt werden. Die meisten
Gruppenwechsel fanden in der Placebo-Gruppe statt. Hier wurde bei insgesamt 20
Eutervierteln (13 von 23 mit und 7 von 20 ohne Keimgehalt) das Behandlungsverfahren
verändert. Dies war bei 14 Tieren bereits in der ersten Behandlungswoche der Fall. Tabelle
4.6 veranschaulicht die absolute Anzahl der Therapiewechsler sowie den prozentualen Anteil,
bezogen auf alle behandelten Fälle der jeweiligen Gruppe.
Tabelle 4.6: Anzahl der Gruppenwechsler in den verschiedenen Behandlungsgruppen
a, b: Werte mit unterschiedlichen Indices unterscheiden sich signifikant (p < 0,05)
Insgesamt wurden 39 der 147 therapierten Euterviertel (26,5%) auf ein anderes Behandlungs-
verfahren umgestellt. Die Tiere, denen ein Placebo verabreicht wurde, mussten signifikant
häufiger auf ein anderes Behandlungsverfahren wechseln (46,5%) als homöopathisch (20,7%)
bzw. chemotherapeutisch (15,2%) behandelte Tiere (p < 0,05).
Ein Therapiewechsel fand im Durchschnitt am 9. Tag nach Behandlungsbeginn statt,
frühestens am ersten, spätestens am 27. Tag nach Behandlungsbeginn (siehe Tabelle 4.7). Die
Wechsel in den Behandlungsgruppen Homöopathie und Chemotherapie wurden im Mittel am
Ende der zweiten Behandlungswoche durchgeführt, die in der Placebo-Gruppe am fünften
Behandlungstag. Der Therapiewechsel von Tieren der Kontrollgruppe erfolgte signifikant
früher als der von homöopathisch und chemotherapeutisch behandelten Tieren (p < 0,05)
Behandlungsverfahren gewechselt
nein ja GesamtGruppe
n % n % n %
H 46 79,3 12 20,7b 58 100,0
C 39 84,8 7 15,2 b 46 100,0
K 23 53,5 20 46,5a 43 100,0
Gesamt 108 73,5 39 26,5 147 100,0
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Tabelle 4.7: Durchschnittlicher Zeitpunkt (Tag p.p.) des Therapiewechsels






H 12 12,4b 10.3 9,5 3,0 22,0 1,0 27,0
C 7 12,0b 9.4 7,0 4,0 21,0 4,0 26,0
K 20 4,9a 4.5 3,0 2,0 7,0 1,0 18,0
Gesamt 39 8,5 8.3 4,0 2,0 14,0 1,0 27,0
a, b: Werte mit unterschiedlichen Indices unterscheiden sich signifikant (p < 0,05)
Die 12 Therapieversager der Homöopathie-Gruppe wechselten alle, wie zuvor festgelegt, zum
chemotherapeutischen Behandlungsverfahren, davon sieben Euterviertel aufgrund einer
Stagnation der Befundentwicklung und fünf wegen einer Verschlimmerung (siehe Tabelle
4.8).
Tabelle 4.8: Anzahl der Gruppenwechsler und Art der nachfolgenden Behandlungsmethode
Die sieben Euterviertel, die auf das chemotherapeutische Behandlungsverfahren nicht
ansprachen, wechselten zum homöopathischen Behandlungsverfahren. In vier Fällen geschah
dies aufgrund einer Nicht-Besserung, in drei Fällen traten nach kurzer Flockenfreiheit erneut
Mastitissymptome auf. Die 20 Tiere der Kontrollgruppe, die keine Selbstheilung zeigten,
wurden jeweils zu 50% homöopathisch bzw. chemotherapeutisch weiterbehandelt, wovon der
Gruppenwechsel in 13 Fällen aufgrund einer Verschlechterung des Krankheitszustandes
vollzogen werden musste.
4.2.1 Palpationsbefunde der Gruppenwechsler
Die Palpationsbefunde der Gruppenwechsler am Erkrankungstag sind in Tabelle 4.9
dargestellt. Die Euterviertel, die homöopathisch ohne Gruppenwechsel behandelt wurden,
wiesen im Mittel einen Palpationsbefund zwischen einer diffusen Verhärtung (Score 5) bzw.
einer akuten, schmerzhaften Schwellung (Score 6) auf. In dieser Gruppe wurde die





n % n % n %
H - - 12 100,0 12 100,0
C 7 100,0 - - 7 100,0
K 10 50,0 10 50,0 20 100,0
Gesamt 17 43,6 22 56,4 39 100,0
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Die 75% der Euterviertel, die vom homöopathischen zum chemotherapeutischen
Behandlungsverfahren wechselten, zeigten eine akute schmerzhafte Schwellung bzw. ein
abkalbebedingtes Euterhautödem (Score 7).
Tabelle 4.9: Palpationsbefunde der erkrankten Euterviertel mit bzw. ohne Gruppenwechsel
am Erkrankungstag
Die Gruppenwechsler des chemotherapeutischen Behandlungsverfahrens wurden im Mittel
am Erkrankungstag als grobknotig mit einzelnen diffusen Verhärtungen (Score 4) bzw. einer
das gesamte Euterviertel betreffenden Verhärtung eingestuft. Obwohl in der Kontrollgruppe
die meisten Gruppenwechsel durchgeführt werden mussten, fiel der Unterschied der
Palpationsbefunde zwischen den erkrankten Eutervierteln mit oder ohne Gruppenwechsel hier
am geringsten aus. Jeweils 75% der Diagnosen befanden sich zwischen „grobkörnig-derb mit
einzelnen Knoten“ (Score 2) und „Euterviertel akut geschwolen“ (Score 6).
4.2.2 Adspektorische Milchbefunde der Gruppenwechsler
Bei der Darstellung des adspektorischen Milchbefundes der behandelten Euterviertel am
Erkrankungstag zeigte sich ein Bild ähnlich dem der Palpationsbefunde (siehe Tabelle 4.10).
Tabelle 4.10: Adspektorische Milchbefunde der erkrankten Euterviertel mit bzw. ohne
Gruppenwechsel am Erkrankungstag





nein 46 3,7 0,8 4,0 3,0 4,0 1,0 5,0
H
ja 12 4,4 0,7 4,0 4,0 5,0 4,0 6,0
nein 39 3,9 0,6 4,0 4,0 4,0 3,0 5,0
C
ja 7 4,6 0,8 4,0 4,0 5,0 4,0 6,0
nein 23 3,6 0,7 3,0 3,0 4,0 3,0 5,0
K









nein 46 5,6 2,1 6.0 5,0 7,0 1,0 10,0
H
ja 12 6,5 0,9 6.0 6,0 7,0 6,0 9,0
nein 39 5,4 1,4 6.0 6,0 6,0 1,0 7,0
C
ja 7 4,6 2,8 6.0 2,0 7,0 1,0 7,0
nein 23 4,8 2,4 6.0 2,0 6,0 1,0 8,0
K
ja 20 5,0 2,0 6.0 2,5 6,0 2,0 8,0
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Auch hier waren trotz des häufigen Gruppenwechsels in der Kontrollgruppe nur geringe
Unterschiede zwischen den Eutervierteln, die auf die „Therapie“ ansprachen, und den
Gruppenwechslern zu finden.
Die Gruppenwechsler der chemotherapeutischen und der homöopathischen Behandlungs-
gruppe wiesen im Mittel einen adspektorischen Milchbefund mit vielen groben Flocken bei
erhaltenem Milchcharakter (Score 4) bis einem vorwiegenden Vorhandensein von Flocken bei
weitgehend aufgehobenem Milchcharakter (Score 5) auf.
4.3 Bakteriologische Untersuchung
Am Erkrankungstag wurden von den 147 erkrankten Eutervierteln Viertelgemelksproben zur
zytobakteriologischen Untersuchung entnommen. Aus 56 Proben konnte kein Keim isoliert
werden. 91 Proben zeigten Bakterienwachstum (siehe Tabelle 4.4). Abbildung 4.1 zeigt die
Verteilung der isolierten Keime am Erkrankungstag.
Abbildung 4.1: Prozentuale Verteilung der nachgewiesenen Keime am Erkrankungstag
(n = 91)
42% (n = 38) der isolierten Keime wurden als Äskulin-positive Streptokokken
(Umweltstreptokokken), 5% (n = 5) als Streptococcus dysgalactiae, 21% (n = 19) als
Koagulase-negative Staphylokokken (KNS) und 18% (n = 16) als E. coli (n = 13) bzw.
coliforme Keime (n = 3) identifiziert. Isolate in Reinkultur wie Proteus, Hefen, Prototheken,
Arcanobacterium pyogenes und Äskulin-negative Streptokokken wurden in obiger Abbildung
als „Andere“ zusammengefasst. Mischinfektionen unter Beteiligung von zwei verschiedenen
Kontaminationsflora
(mehr als 2 Keime)
n = 1Andere (Reinkultur)
n = 5























Keimen (n = 7) lagen in den meisten Fällen als gemeinsamer Nachweis von Äskulin-
positiven Streptokokken und Koagulase-negativen Staphylokokken (n = 3) vor. Nur bei einer
Probe wurde die Diagnose „Kontaminationsflora“ gestelt. 
Eine weitere Differenzierung der Äskulin-positiven Streptokokken erfolgte wie in Kapitel 3
beschrieben. Im Untersuchungszeitraum wurden insgesamt 118 Äskulin-positive
Streptokokken nachgewiesen. 7 Isolate stammen aus den Doppelproben am Tag 56, 12 aus
Nachproben der erkrankten Euterviertel, bei denen am Tag 0 kein Erreger nachgewiesen
werden konnte. Insgesamt konnten 111 der 118 Isolate asserviert werden, wobei 14 Isolate
nicht mehr rekultivierbar waren. Die Ergebnisse der 97 verbleibenden Isolate, die anhand des
biochemischen Testsystems API-Strep® sowie unter Anwendung der Polymerase-Ketten-
Reaktion (PCR) untersucht wurden, sind in Tabelle 4.11 dargestellt.
Tabelle 4.11: Ergebnisse der biochemischen Differenzierung Äskulin-positiver






Streptococcus (S.) uberis 84 88
S. dysgalactiae spp. dysgalactiae 2 -
S. mutans 2 -
S. acidominimus 1 -
Aerococcus viridans 1 3 -
Enterococcus avium 1 -
Kein eindeutiges Ergebnis 4 9
Gesamt 97 97
Insgesamt konnte S. uberis in 84 Fällen mittels API-Strep® und in 88 Fällen mittels PCR
nachgewiesen werden. Die molekularbiologische Methode wurde zur Absicherung der
biochemisch ermittelten Ergebnisse durchgeführt. Des Weiteren diente sie der
Differenzierung von S. uberis und S. parauberis, wobei letzterer in keinem Fall nachgewiesen
wurde. Ob es sich bei den neun mittels PCR nicht weiter untersuchten Isolate um die oben
aufgeführten Streptokokken-Spezies handelt, kann ohne weiterführende Untersuchungen nicht
geklärt werden.
4.4 Klinische Befundentwicklung
Die klinische Befundentwicklung wurde getrennt nach Palpationsbefund (Abbildung 4.2 und






















Abbildung 4.2: Mittelwerte der Palpationsbefunde (Rosenberger-Score) der am
Erkrankungstag bakteriologisch negativen Mastitiden auf Viertelebene, getrennt nach
Behandlungsverfahren (H = Homöopathie, C = Chemotherapie, K = Kontrolle) und
Untersuchungszeitpunkten (locf) (n = 56)
Die Palpationsbefunde der Euterviertel mit negativem bakteriologischem Befund am
Erkrankungstag besserten sich in allen drei Behandlungsgruppen vor allem innerhalb der
ersten Woche nach Behandlungsbeginn (siehe Abb. 4.2). Die Euterviertel der unspezifischen
klinischen Mastitiden, die homöopathisch behandelt wurden, konnten im Mittel am Tag 28 als
grobkörnig, aber weich (Score 1) beurteilt werden. Die chemotherapeutisch behandelten
Viertel der unspezifischen klinischen Mastitiden blieben im Mittel am Tag 14, 28 und 56 auf
dem gleichen Niveau. Sie wurden an diesen Tagen als „grobkörnig-derb mit einzelnen
Knoten“ (Score 2) bzw. „algemein grobknotig“ (Score 3) beurteilt. Die unspezifisch klinisch 
erkrankten Euterviertel der Kontrollgruppe befanden sich an den Tagen 14, 28 und 56 im
Mittel zwischen den Palpationsbefunden des homöopathischen und chemotherapeutischen
Behandlungsverfahrens. Die Unterschiede der Palpationsbefunde der klinischen Mastitiden
mit negativem bakteriologischem Befund am Erkrankungstag zwischen den einzelnen
Behandlungsgruppen konnten im Binomialmodell statistisch nicht abgesichert werden.
Die chemotherapeutisch behandelten Euterviertel der klinischen Mastitiden mit positivem
bakteriellem Befund (BU+) am Erkrankungstag konnten an den beiden letzten
Untersuchungstagen im Mittel als grobkörnig, aber weich beurteilt werden, die























Abbildung 4.3: Mittelwerte der Palpationsbefunde (Rosenberger-Score) der am
Erkrankungstag bakteriologisch positiven Mastitiden auf Viertelebene, getrennt nach
Behandlungsverfahren (H = Homöopathie, C = Chemotherapie, K = Kontrolle) und
Untersuchungszeitpunkten (locf) (n = 91)
Die bakteriologisch positiven Euterviertel der Kontrollgruppe blieben über den gesamten
Untersuchungszeitraum auf hohem Niveau und wiesen im Mittel einzelne diffuse
Verhärtungen bei grobknotiger Gesamtstruktur (Score 4) auf. Bei der Betrachtung der
Euterviertel mit positivem bakteriologischem Befund am Erkrankungstag konnte der
Unterschied der Palpationsbefunde zwischen dem homöopathischen und
chemotherapeutischen Behandlungsverfahren am Tag 7 im Binomialmodell als signifikant
beurteilt werden (p < 0,05). Am Tag 14 konnte der Unterschied zwischen den homöopathisch
behandelten Eutervierteln und denen der Kontrollgruppe, am Tag 56 der Unterschied
zwischen den chemotherapeutisch behandelten Eutervierteln und denen der Kontrollgruppe
als statistisch signifikant abgesichert werden (p < 0,05). Beide Behandlungsverfahren wiesen
am Tag 28 bei der Beurteilung des Palpationsbefundes einen signifikanten Unterschied zu der
Kontrollgruppe auf (p < 0,05).
Hinsichtlich des adspektorischen Milchbefundes konnten folgende Ergebnisse ermittelt
werden: Bei allen Mastitiden waren zu Behandlungsbeginn im Mittel mindestens einige
(Score 3), meistens jedoch viele Flocken (Score 4) in der Milch zu finden. Die Milch der
chemotherapeutisch behandelten Euterviertel, die am Erkrankungstag einen positiven
bakteriellen Befund aufwiesen, erlangte am schnellsten eine Flockenfreiheit (ab Tag 7),









a, b: Werte mit unterschiedlichen Indices




























Abbildung 4.4: Mittelwerte der adspektorischen Milchbefunde (Rosenberger-Score) der am
Erkrankungstag bakteriologisch negativen Mastitiden auf Viertelebene, getrennt nach
Behandlungsverfahren (H = Homöopathie, C = Chemotherapie, K = Kontrolle) und


























Abbildung 4.5: Mittelwerte der adspektorischen Milchbefunde (Rosenberger-Score) der am
Erkrankungstag bakteriologisch positiven Mastitiden auf Viertelebene, getrennt nach
Behandlungsverfahren (H = Homöopathie, C = Chemotherapie, K = Kontrolle) und






a, b, c: Werte mit unterschiedlichen Indices unterscheiden sich signifikant (p<0,05)
a, b: Werte mit unterschiedlichen Indices






Die Milch der bakteriologisch positiven Euterviertel, denen ein Placebo verabreicht worden
war (Kontrollgruppe), blieb im Mittel bis zum Tag 56 grobsinnlich verändert (≥ Score 2) 
(siehe Abbildung 4.5). Demgegenüber konnte die Milch der am Erkrankungstag
unspezifischen klinischen Mastitiden der Kontrollgruppe an allen dem Tag 2 folgenden
Untersuchungstagen im Mittel als grobsinnlich unverändert bewertet werden. Die Milch der
am Erkrankungstag bakteriologisch negativen Euterviertel, die homöopathisch bzw.
chemotherapeutisch behandelt wurden, erreichte diesen Zustand erst ab dem 7. Tag (siehe
Abbildung 4.4). Bei der Betrachtung der unspezifischen klinischen Mastitiden im
Multinomialmodell war nur der Unterschied zwischen dem homöopathischen
Behandlungsverfahren und der Kontrollgruppe am Tag 14 signifikant (p < 0,05). Ein anderes
Bild ergab die Verrechnung der am Erkrankungstag bakteriologisch positiven Euterviertel.
Hier wurde der Unterschied zwischen dem chemotherapeutischen und dem homöopathischen
Behandlungsverfahren an den Tagen 7, 14 und 56 als signifikant deutlich (p < 0,05). Ferner
ließ sich die Überlegenheit der beiden Behandlungsverfahren gegenüber der Kontrollgruppe
an den Tagen 7, 14, 28 und 56 als signifikant belegen (p < 0,05).
4.5 Bakteriologische Befundentwicklung
Zur Beurteilung der bakteriologischen Befundentwicklung wurden nur die Euterviertel
herangezogen, bei denen in der Viertelgemelksprobe am Erkrankungstag ein Keimgehalt
nachgewiesen wurde (n = 91). Als bakteriologisch negativ wurden zu den verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten alle Befunde angesehen, die nicht den Keim des Erkrankungstages
aufwiesen (siehe Kapitel 3). Abbildung 4.6 stellt die bakteriologischen Befundentwicklungen
aller am Erkrankungstag bakteriologisch positiven Euterviertel dar. Die Gruppenwechsler
werden in der Darstellung mit dem letzten Befund vor dem Therapiewechsel berücksichtigt
(locf, siehe Kapitel 3).
An allen Untersuchungstagen wiesen je 82,8% der 29 mit Antibiotika therapierten
Euterviertel einen bakteriologisch negativen Befund bezüglich des Keims am Erkrankungstag
auf. Dieser Anteil konnte am Tag 7 gegenüber der knapp 44%igen Keimfreiheit der
Euterviertel der homöopathischen Behandlungsgruppe und gegenüber dem bakteriologisch
negativen Anteil der Kontrollgruppe (56,5%) statistisch abgesichert werden (p < 0,05). Die 39
homöopathisch behandelten Euterviertel wiesen am Tag 56 eine Heilungsrate von 61,5% vor.
Die Euterviertel der Tiere, denen ein Placebo verabreicht wurde, lagen mit 56,5% am Tag 28
und 56 knapp unter der Heilungsrate der Homöopathie-Gruppe. Diese Unterschiede zwischen
den Gruppen ließen sich statistisch nicht absichern.
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Abbildung 4.6: Bakteriologische Befundentwicklung (%) aller am Tag 0 bakteriologisch
positiven Mastitiden (locf) an den verschiedenen Untersuchungstagen, aufgeteilt nach
Behandlungsmethoden (n = 91)





















































7 14 28 56
Untersuchungszeitpunkte (d)
H zu C (n = 11) C zu H (n = 3) K zu C (n = 8) K zu H (n = 5)
Abbildung 4.7: Bakteriologische Befundentwicklung (%) der behandelten Euterviertel, bei
denen ein Therapiewechsel vorgenommen werden musste (Gruppenwechsler) und die am
Erkrankungstag bakteriologisch positiv waren, an den verschiedenen Untersuchungstagen und
differenziert nach der folgenden Behandlungsmethode (n = 27)



















































7 14 28 56
Untersuchungszeitpunkte (d)





Die bakteriologische Befundentwicklung bei den Eutervierteln, bei denen das
homöopathische Behandlungsverfahren nicht anschlug, stieg durch den Wechsel zum
chemotherapeutischen Behandlungsverfahren von 64% am Tag 28 auf 91% am Tag 56 an.
Die bakteriologischen Heilungsraten der chemotherapeutischen Behandlungsgruppe von 67%
veränderte sich durch eine Behandlung mit Homöopathika nicht. Die Tiere ohne
Selbstheilung aus der Kontrollgruppe, die chemotherapeutisch behandelt wurden, erreichten
am Tag 7 zu 88% einen bakteriologisch negativen Befund, was sich bis zum Ende der
Untersuchungszeit nicht veränderte. Die fünf Tiere, die aus der Kontrollgruppe anschließend
homöopathisch therapiert wurden, waren ab Tag 14 bis zum Ende der Untersuchungszeit zu
60% bakteriologisch negativ.
4.5.2 Bakteriologische Befundentwicklung der unspezifisch klinischen Mastitiden
Die 56 aufgetretenen bakteriologischen Befunde der unspezifisch klinischen Mastitiden an
den Untersuchungstagen 7 bis 56 werden getrennt betrachtet und sind im Anhang als
Einzeltierdarstellung abgebildet. Auch der Nachweis von Corynebacterium spp. (n = 5) wurde
in der Auswertung als bakteriologisch negativ bewertet (siehe Kapitel 3).
Koagulase-negative Staphylokokken (KNS) sowie coliforme Keime in geringer Anzahl,
ebenso der Befund „Kontaminationsflora“, traten in den meisten Fälen nur vereinzelt zu 
jeweils einem Untersuchungszeitpunkt auf. Bei zwei Eutervierteln wurden Streptokokken an
allen dem Tag 0 folgenden Untersuchungstagen nachgewiesen. Bei einem an einer
unspezifisch klinischen Mastitis erkrankten Euterviertel wurde an den Tagen 7 und 14 E. coli
isoliert.
4.6 Zytologische Befundentwicklung
Die Entwicklung der Zellzahlen im 8-wöchigen Untersuchungszeitraum ist in den
Abbildungen 4.8 und 4.9 getrennt nach dem bakteriologischen Befund am Erkrankungstag
nach der in Kapitel 3 beschriebenen locf-Auswertung dargestellt.
Die Zellzahl der chemotherapeutisch und der homöopathisch behandelten Euterviertel sank
unabhängig vom bakteriellen Status am Erkrankungstag in den ersten 14 Tagen nach
Behandlungsbeginn im Mittel auf unter 1 Million Zellen/ml Milch. Die Zellzahlen der am
Erkrankungstag bakteriologisch positiven Mastitiden, die ein Placebo verabreicht bekamen,
blieben an allen Untersuchungstagen mit über einer Million Zellen/ml Milch auf sehr hohem
Niveau. Die Zellzahlen der homöopathisch behandelten unspezifisch klinischen Mastitiden
erreichten an den Tagen 28 und 56 im Mittel eine Zellzahl um die 300.000 (105,5) Zellen/ ml
Milch. Die Zellzahl-Unterschiede zwischen den beiden Behandlungsverfahren und der
Kontrollgruppe ließen sich im Multinomialmodell für die am Erkrankungstag bakteriologisch


















Abbildung 4.8: Mittelwerte der Zellzahlbefunde (log.) der am Erkrankungstag
bakteriologisch negativen Mastitiden auf Viertelebene, getrennt nach Behandlungsverfahren


















Abbildung 4.9: Mittelwerte der Zellzahlbefunde (log.) der am Erkrankungstag
bakteriologisch positiven Mastitiden auf Viertelebene, getrennt nach Behandlungsverfahren
(H = Homöopathie, C = Chemotherapie, K = Kontrolle) und Untersuchungszeitpunkten (locf)
(n = 91)
a, b: Werte mit unterschiedlichen Indices















Die vollständige Heilung wird in Abbildung 4.10 und 4.11 für die therapierten Mastitiden
inklusive der Gruppenwechsler (locf) getrennt nach bakteriologischem Befund am




























) H C K
Behandlungsgruppe
Abbildung 4.10: Vollständige Heilung (%) der am Erkrankungstag bakteriologisch negativen
Mastitiden an den verschiedenen Untersuchungstagen, getrennt nach Behandlungsverfahren
(H = Homöopathie, C = Chemotherapie, K = Kontrolle) (locf) (n = 56)
Am Tag 7 nach Behandlungsbeginn waren 25% der homöopathisch behandelten unspezifisch
klinischen Mastitiden vollständig geheilt. Dagegen wiesen die chemotherapeutisch
behandelten Eutervierteln eine Heilungsrate von 5,6% auf. Die Heilungsraten der Mastitiden
mit bakteriologisch negativem Befund am Erkrankungstag lagen nach Anwendung der beiden
Behandlungsverfahren sowie der Kontrollgruppe am Tag 14 mit 30 bzw. 33,3% auf dem
gleichen Niveau. Am Tag 56 waren mit 47,4% doppelt so viele homöopathisch behandelte
Euterviertel geheilt als chemotherapeutisch behandelte (23,5%). Die Heilungsraten der
Kontrollgruppe veränderten sich vom Tag 7 mit 23,8% auf den Tag 56 mit 30% kaum. Die
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Behandlungsgruppe
Abbildung 4.11: Vollständige Heilung (%) der am Erkrankungstag bakteriologisch positiven
Mastitiden an den verschiedenen Untersuchungstagen, getrennt nach Behandlungsverfahren
(H = Homöopathie, C = Chemotherapie, K = Kontrolle) (locf) (n = 91)
Homöopathisch behandelte Euterviertel mit Keimnachweis am Erkrankungstag wurden am
Tag 7 zu 12,5% als ohne besonderen Befund beurteilt. In der Placebogruppe wiesen diesen
Status 4,2% der Euterviertel auf, in der chemotherapeutischen Behandlungsgruppe 3,3%. Die
Heilungsrate der homöopathisch behandelten Euterviertel stieg im Verlauf der Untersuchung
auf 30,8% am Tag 56 an. Demgegenüber blieb die Rate der Euterviertel ohne besonderen
Befund in der Kontrollgruppe an allen Tagen mit 4,2 bzw. 4,3% auf gleichem Niveau. Die
chemotherapeutisch therapierten Euterviertel lagen mit einer Heilungsrate von 24,1% am Tag
56 um 6% unter der Rate der homöopathisch behandelten Euterviertel. Alleinig der
Unterschied zwischen dem homöopathischen Behandlungsverfahren und der Placebogruppe
am Tag 56 konnte im Binomialmodell statistisch abgesichert werden (p < 0,05).
4.7.1 Vollständige Heilung der Gruppenwechsler
Eine vollständige Heilung erreichten am Tag 28 57% der chemotherapeutischen
Therapieversager nach einem Wechsel in die homöopathische Behandlungsgruppe. Die Tiere,
denen ein Placebo verabreicht wurde, gelangten am Tag 28 nur in je einem Fall nach einer
homöopathischen bzw. chemotherapeutischen Therapie zu einer vollständigen Heilung. Am
Tag 56 erreichten diesen Status nach gleicher Behandlungsweise drei bzw. zwei Euterviertel.
An diesem Tag konnten auch 43% der Viertel, die aus der Chemotherapie- zur
Homöopathiegruppe gewechselt hatten, als vollständig geheilt beurteilt werden. Die
b
a, b: Werte mit unterschiedlichen Indices
unterscheiden sich signifikant (p<0,05)
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homöopathischen Gruppenwechsler waren nach anschließender chemotherapeutischer

















































7 14 28 56
Untersuchungszeitpunkt (d)
H zu C (n = 12) C zu H (n = 7) K zu C (n = 10) K zu H (n = 10)
Abbildung 4.12: Vollständige Heilung (%) der behandelten Euterviertel, bei denen ein
Therapiewechsel vorgenommen werden musste (Gruppenwechsler), an den verschiedenen
Untersuchungstagen und differenziert nach der folgenden Behandlungsmethode (n = 39)
4.8 Befundentwicklung der mit Streptokokken infizierten Euterviertel
Insgesamt wurden aus den Viertelanfangsgemelksproben der Erkrankungstage in 41 Fällen
Umweltstreptokokken isoliert, davon 38 Reinkulturen sowie drei Mischinfektionen (siehe
Kapitel 4.4). In der nachfolgenden Tabelle 4.12 werden die bakteriologische
Befundentwicklung (BH) sowie die Raten der vollständigen Heilung (VH) für Euterviertel
mit Streptokokken-Nachweis am Erkrankungstag dargestellt. Aufgrund der geringen Fallzahl
fand eine statistische Berechnung der Heilungsraten nicht statt.
Die homöopathisch therapierten Streptokokken-Mastitiden erreichten am Tag 7 in 46,2% der
Fälle eine Erregerfreiheit im Gegensatz zu den chemotherapeutisch behandelten, bei denen an
diesem Tag zu 78,6% keine Streptokokken mehr nachweisbar waren. Die Kontrollgruppe
konnte die Streptokokken in 57,1% der Fälle aus dem Euter eliminieren. Die höchste
Erregereliminationsrate erreichten alle Behandlungsgruppen am Tag 56. Zu dem Zeitpunkt
wurden bei 61,5% der mit Homöopathika behandelten, bei 64,3% der Euterviertel der
Kontrollgruppe und bei 78,6% der Chemotherapie-Gruppe keine Streptokokken
nachgewiesen.
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Tabelle 4.12: Bakteriologische Befundentwicklung (%) sowie vollständige Heilung (%) der
an katarrhalischer Mastitis erkrankten Euterviertel, bei denen am Erkrankungstag
Streptokokken nachgewiesen wurden (locf)
Untersuchungszeitpunkt (d)
7 14 28 56Behandlungs-
verfahren
BH VH BH VH BH VH BH VH
H
(n = 13) 46,2 7,7 61,5 7,7 53,8 7,7 61,5 23,1
C
(n = 14) 78,6 0 71,4 7,1 71,4 14,3 78,6 28,6
K
(n = 14) 57,1 0 78,6 0 42,9 0 64,3 7,1
7,7% der Mastitiden, bei denen das homöopathische Behandlungsverfahren angewandt wurde,
waren am Tag 7 vollständig geheilt. Während am Tag 56 die chemotherapeutisch behandelten
Mastitiden eine vollständige Heilung in 28,6% der Fälle und die homöopathisch therapierten
in 23,1% der Fälle erlangten, wurden in der Kontrollgruppe nur 7,1% der Euterviertel als
vollständig geheilt beurteilt.
Von 13 homöopathisch behandelten Mastitiden wurden sieben auf das chemotherapeutische
Behandlungsverfahren umgestellt. Die Euterviertel der Homöopathie-Gruppe erlangten in vier
Fällen eine Erregerfreiheit ab dem Tag 7, drei mit und eins ohne Gruppenwechsel. Bei einem
Euterviertel wurden aus jeder Milchprobe Streptokokken isoliert, in zwei Fällen fiel nur das
Ergebnis der letzten Probe am Tag 56 bakteriologisch negativ aus. Von einem Euterviertel
wurden ab dem Tag 28 nach zwischenzeitlicher Erregerfreiheit erneut Streptokokken isoliert.
In neun von 14 mit Laktationsantibiotika behandelten Fällen führte diese Therapie zu einer
Erregereliminierung. Auch hier wurden Streptokokken bei einem Euterviertel in jeder Probe
nachgewiesen, bei einem anderen in den Milchproben bis zum Tag 28. In drei Fällen wurden
trotz anfänglicher Erregerfreiheit zu späteren Zeitpunkten erneut Streptokokken isoliert.
Von den 43 Eutervierteln der Kontrollgruppe waren 14 mit Streptokokken infiziert, deren
Befundentwicklung in nachfolgender Tabelle 4.13 dargestellt wird.
Tabelle 4.13: Befundentwicklung der 14 Euterviertel der Kontrollgruppe, bei denen am
Erkrankungstag Umweltstreptokokken nachgewiesen wurden
Erregerfreiheit (n) Erneuter Nachweis
Gruppe n
ab Tag 7 später (nach Eliminierung)
Erregerpersistenz
K 5 0 1 3 (davon 1x anderer Spp.) 1
K zu C 6 5 1 0 0
K zu H 3 1 1 0 1
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Nach Umstellung auf das chemotherapeutische Behandlungsverfahren konnte der Erreger in
allen sechs Fällen bis zum Tag 14 eliminiert werden. Ohne Gruppenwechsel gelang dies nur
in einem Fall. Bei drei Eutervierteln wurden am Tag 28 erneut Streptokokken nachgewiesen,
obwohl diese aus den VAGs des Tages 14 nicht isoliert werden konnten.
4.9 Kostenschätzung der beiden Behandlungsverfahren
Die Hypothese, dass die Gesamtkosten bei der Therapie von Eutererkrankungen mittels
Homöopathika niedriger sind als bei einer chemotherapeutischen Behandlung, wurde anhand
der vorliegenden Ergebnisse unter Verwendung von Durchschnittswerten geprüft. Hierzu
wurde die durchschnittliche Behandlungszeit in den beiden Therapieverfahren inklusive der
Wartezeit nach Einsatz der Chemotherapeutika bzw. nach Anwendung von Homöopathika (2
Tage, wenn keine herstellerbedingte Wartezeit angegeben ist; siehe Kapitel 2.5), die
jeweiligen Behandlungskosten sowie der daraus resultierende Milchgeldverlust betrachtet.
Der durchschnittliche Milchpreis für Bio-Milch betrug im Jahr 2004 34,4 Ct/ kg Milch (ZMP
2005). Die in die Untersuchungen eingeschlossenen Tiere wiesen vor Erkrankungsbeginn im
Mittel eine Milchmenge von 32,8 kg/ Tag auf.
Die durchschnittliche Behandlungszeit bis zum Erreichen einer Flockenfreiheit betrug für das
homöopathische Behandlungsverfahren ca. fünf Tage. Die entstehenden Behandlungskosten
bei dessen Anwendung setzten sich aus den Kosten für das Homöopathikum, mindestens
einer homöopathischen Anamnese sowie der Untersuchung des Euters zusammen. Diese
wurde nach der Gebührenordnung für Tierärzte (GOT) (ANON. 1999) als „eingehende 
Anamneseerhebung, das übliche Maß übersteigend…, z.B. Homöopathie“ mit 13,34 € 
berechnet. Die Untersuchung des Euters wurde gemäß GOT mit 2,56 € veranschlagt. Die 
Preise für die eingesetzten Homöopathika betrugen ca. 8 € pro Globuli-Fläschchen. Pro
Mastitisfall wurden ca. 2€ angesetzt.
Die Behandlung der Euterviertel, die chemotherapeutisch behandelt wurden, wurde im Mittel
an vier aufeinander folgenden Tagen durchgeführt. Der verwendete Cloxacillin-Injektor
bedingte eine Wartezeit von 6 Tagen, die in ökologischen Betrieben durch die Verdopplung
der Wartezeit zu einer Sperrfrist von 12 Tagen und unter Einbeziehung der Behandlungszeit
zu einem Milchverlust an insgesamt 16 Tagen führte. Eine chemotherapeutische
Mastitisbehandlung beinhaltete neben einer allgemeinen Untersuchung (10,23€) die speziele 
Untersuchung des Euters (2,56 €) sowie die Kosten für das angewendete Antibiotikum, im 
vorliegenden Fall Cloxacillin-Euterinjektoren. Ein Injektor wurde mit ca. 2 € berechnet, 
wodurch bei einer viertägigen Behandlung 8€ anfielen. 
Nach den Antibiotika-Leitlinien (BTK u. ArgeVet 2000) sollten bei jeder akuten Mastitis vor
Behandlungsbeginn Viertelgemelksproben zur Diagnosestellung gezogen werden. Die Kosten
hierfür wurden nach dem Leistungskatalog des Landesbetriebes Hessisches Landeslabor mit
13,20 € pro Kuh inkl. Resistenztest veranschlagt. Die vorgeschriebene Kontrole des 
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Behandlungserfolges schlug in beiden Fällen als Folgeuntersuchung im gleichen
Behandlungsfall mit 5,11€ zu Buche (ANON. 1999).
Tabelle 4.14 zeigt eine Aufstellung der genannten Kostenfaktoren sowie die daraus
resultierenden Gesamtkosten pro Mastitisfall in Abhängigkeit des gewählten
Behandlungsverfahrens.
Tabelle 4.14: Kostenschätzung eines Mastitisfalls in Abhängigkeit des
Behandlungsverfahrens
Unter Beachtung aller genannten Faktoren ergeben sich für die homöopathische
Mastitisbehandlung Gesamtkosten von durchschnittlich 115,17 € pro Mastitisfal. 
Demgegenüber stehen die Gesamtkosten der chemotherapeutischen Behandlung einer
Euterentzündung von durchschnittlich 151,90€ bei Einhaltung der einfachen und 219,58 € bei 




Milchpreis für Bio-Milch 2004 34,4 Ct/ kg
Ø Milchmenge vor Erkrankungsbeginn 32,8 kg/ Tag
Milchgeldverlust pro Erkrankungstag 11,28€
Ø Behandlungszeit 5 Tage 4 Tage
Ø Wartezeit 2 Tage 12 Tage (6 d x 2)
Milchgeldverlust pro Erkrankungsfall 78,96€ 180,48€
Behandlungskosten inkl. Untersuchung 36,21€ 39,10€
Gesamtkosten pro Mastitisfall 115,17€ 219,58€
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5 Diskussion
Im Rahmen der vorliegenden Klinischen Kontrollstudie wurde die Wirksamkeit des
klassischen homöopathischen Behandlungsverfahrens bei der Therapie der akuten
katarrhalischen Mastitis geprüft und den Behandlungserfolgen des chemotherapeutischen
Behandlungsverfahrens und der Verabreichung eines Placebos gegenübergestellt. Es wurden
nur akute katarrhalische Mastitiden in die Untersuchung einbezogen, die entweder
unspezifisch waren oder durch umweltassoziierte Erreger hervorgerufen wurden.
Hintergrund der Studie war die Vorgabe der EG-Verordnung (Nr. 2092/91), in der
Ökologischen Tierhaltung vorrangig phytotherapeutische und homöopathische Erzeugnisse
zur Behandlung von Tieren einzusetzen, sofern sie eine therapeutische Wirkung auf die
betreffende Tierart und die zu behandelnde Krankheit haben. Qualifizierte wissenschaftliche
Nachweise der therapeutischen Wirkungen alternativer Heilmethoden, die diese Forderung
gerechtfertigt erscheinen lassen, sind bislang nur unzureichend vorhanden. Da die Mastitis
des Rindes unabhängig von der Produktionsmethode die am häufigsten auftretende
Erkrankung in Milchviehbetrieben darstellt, wurde der Therapie dieses Krankheitskomplexes
besondere Bedeutung hinsichtlich tiergesundheitlicher als auch ökonomischer Gesichtspunkte
beigemessen und somit für eine Klinische Kontrollstudie ausgewählt.
5.1 Versuchsdesign
Klinische Kontrollstudie
Die Kriterien einer Klinischen Kontrollstudie sind von der Europäischen Agentur für die
Evaluation von medizinischen Produkten (EMEA 2001a & 2003) festgelegt und im Kapitel
2.9 näher beschrieben. Die EMEA-Richtlinien sind durch Formulierungen wie „…sol den 
Möglichkeiten der praktischen Durchführung angepasst werden…“ sehr algemein gehalten 
und gestatten dadurch eine große Bandbreite an Studiendesigns.
Nachfolgend wird erörtert, inwieweit die Kriterien für die Durchführung einer Klinischen
Kontrollstudie in der vorliegenden Untersuchung sowie in Studien mit ähnlicher Thematik
beachtet wurden.
5.1.1 Mitführen einer Vergleichs (Kontroll-)gruppe
Nach den EMEA-Richtlinien (2003) sollte neben einer Gruppe von Tieren, die mit einem
Testprodukt behandelt wird, eine Standard-Behandlungsvariante mit einem Vergleichsprodukt
oder eine unbehandelte Gruppe bzw. eine Kontrollgruppe, der ein Placebo verabreicht wird,
mitgeführt werden.
Das Mitführen einer Vergleichsgruppe gehört nach SCHINDEL (1967) generell zu den
wichtigsten Voraussetzungen für einen Wirksamkeitsnachweis, um Rückschlüsse auf einen
„Netoefekt“ des zu prüfenden Therapieverfahrens ziehen zu können. Die Art der 
Vergleichsgruppe liegt dabei gemäß den EMEA-Richtlinien im Ermessen der Studienplaner.
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Die Variationen beim Umgang mit einer Vergleichsgruppe zeigt die Betrachtung der Literatur
zur konventionellen Mastitisforschung. Die meisten Arbeiten zur chemotherapeutischen
Therapie von akuten Euterentzündungen beschränken sich auf den Vergleich der Wirkung
verschiedener Wirkstoffe und/ oder Behandlungsregime (ANDERSON et al. 1982, JARP et
al. 1989, McDOUGALL 1998, DELUYKER 1999, McDOUGALL 2003, MILNE et al. 2005,
SERIEYS et al. 2005). Zwei Autoren berichten über Behandlungserfolge eines einzelnen
Wirkstoffes ohne weitere Vergleichsgruppen (WILSON et al. 1986, WINTER et al. 1997).
Nur knapp die Hälfte der näher betrachteten Untersuchungen können entweder eine
unbehandelte Gruppe oder eine Vergleichsgruppe vorweisen, bei der eine Oxytocin-
unterstützte Ausmelktherapie durchgeführt wird (CATTELL et al. 2001, HILLERTON u.
KLIEM 2002, ROBERSON et al. 2004). Viele der konventionellen Forschungsarbeiten
erfülen zwar das Kriterium „Vergleichsgruppe“ in einer Klinischen Kontrolstudie, auf eine
unbehandelte bzw. Placebo- Gruppe wird jedoch verzichtet. Gerade diese Vergleichsgruppen
sind in der Mastitisforschung jedoch bedeutungsvoll, um Erkenntnisse über den Verlauf von
Mastitiden, die nicht chemotherapeutisch behandelt werden, zu gewinnen.
Das chemotherapeutische Behandlungsverfahren nimmt im Fall der Mastitistherapie noch
immer die alleinige Position eines etablierten, gut geprüften Behandlungsverfahrens ein,
während die homöopathische Mastitistherapie bislang nur in wenigen Studien geprüft wurde.
Die EMEA (2001a) erachtet für Therapiestudien, die neue Medikamente oder
Behandlungsstrategien testen, den Vergleich zu einem etablierten Behandlungsverfahren als
sinnvoll. Aus diesen Gründen stellt das chemotherapeutische Behandlungsverfahren in
vorliegender Untersuchung eine der beiden Vergleichsgruppen dar.
Von verschiedener Seite wird geäußert, dass die Wirkung des homöopathischen
Behandlungsverfahrens vorangig auf einem „Placeboefekt“ basiert (HILL u. DOYON 1990, 
LÖSCHER 1992, SHANG et al. 2005). Um diese Einwände gegen das homöopathische
Behandlungsverfahren zu berücksichtigen, wird in vorliegender Untersuchung eine
Behandlungsgruppe, der ein Placebo verabreicht wird, als zweite Vergleichsgruppe
mitgeführt.
Nach SHAPIRO (1964) ist ein Placebo definiert als eine Therapie, die bei einem Patienten
einen unspezifischen Effekt, ein Symptom oder eine Krankheit auslöst, die aber objektiv
keine spezifische Aktivität auf die behandelten Bedingungen ausübt. Damit wird der
Verabreichung eines unarzneilichen Trägerstoffes ein unspezifischer Effekt zugesprochen,
obwohl das Vorhandensein des Placeboeffekts, der erstmals 1955 von BEECHER
beschrieben wurde, bis heute als nicht belegbar gilt. Die von BEECHER im Nachhinein als
Placeboeffekt interpretierten positiven Veränderungen in den Placebogruppen von 15
analysierten Studien begründen sich nach KIENLE (1995) vor allem auf
Spontanverbesserungen bzw. Selbstheilungen und Spontanschwankungen. HROBJARTSSON
und GOTZSCHE (2001) sprechen einem Placebo allenfalls eine schmerzlindernde Wirkung
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zu. Die Mechanismen, die diesen Prozessen zugrunde liegen, diskutiert MC MILLAN (1999)
anhand von drei Theorien. Die beiden ersten Theorien (klassische Konditionierung sowie
Freisetzung endogener Opioide zur Schmerzlinderung) können seiner Ansicht nach im
Rahmen von tiermedizinischen Wirksamkeitsstudien vernachlässigt werden. Die dritte
Erklärung beruht auf einer Erwartungshaltung, dass mit der angewandten Therapie ein
Heilungserfolg erzielt wird. Dieser Aspekt spielt in der Humanmedizin eine große Rolle und
kann gleichgesetzt werden mit Hoffnung oder Glaube an die Effektivität der Behandlung (MC
MILLAN 1999). In der Tiermedizin wird diese Erwartungshaltung vor allem von den
Tierbesitzern aufgebaut. Ein direkter Placeboeffekt auf das Tier kann höchstens durch einen
intensiveren Betreuungskontakt erklärt werden, wobei die Zuneigung bzw. Ablehnung der
Tiere gegenüber Besitzer und Tierarzt eine limitierende Größe darstellt. In der vorliegenden
Untersuchung wurden allerdings keine vermehrten Aufwendungen hinsichtlich der
Betreuung der erkrankten Kühe durchgeführt.
Der Effekt der Erwartungshaltung tritt in einer Vergleichsstudie auch in anderen
Behandlungsgruppen auf, so dass dessen Wirkung nicht auf ein Placebo beschränkt angesehen
werden kann (HEKTOEN 2005). Zudem können die von KIENLE (1995) genannten Faktoren
auch durch das Mitführen einer unbehandelten Vergleichsgruppe herausgearbeitet werden, da
sie eben nicht speziell auf der Verabreichung eines Placebos basieren. Daher erscheint in
tiermedizinischen Wirksamkeitsstudien die Verabreichung eines Placebos als nicht zwingend
erforderlich. In vorliegender Untersuchung fiel die Entscheidung trotz diesen Überlegungen
auf die Placebo-Vergleichsgruppe, da im Fall einer unbehandelten Kontrollgruppe eine
Blindheit des Tierhalters nicht hätte gewährleistet werden können. Dieser sollte während des
Melkvorgangs die Nachbehandlungen durchführen, wobei ihm ein Fehlen von mit Globuli
gefüllten Röhrchen sofort aufgefallen wäre. In Anlehnung an die Ausführungen von KIENLE
(1995) werden die Behandlungsergebnisse der Placebogruppe im hiesigen Kontext im
wesentlichen als Selbstheilung interpretiert und stellt trotz der unterschiedlichen
Applikationsform folgerichtig auch die Vergleichsgruppe zur chemotherapeutischen
Therapiegruppe dar.
Während die vorliegende Untersuchung mit zwei Vergleichsgruppen durchgeführt wurde,
führten vorhergehende Untersuchungen zur homöopathischen Mastitistherapie nur in zwei
Fällen zwei weitere Behandlungsgruppen mit (TIEFENTHALER 1990, HEKTOEN et al.
2004). Eines davon stellte das chemotherapeutische Behandlungsverfahren dar. Die zweite
Vergleichsgruppe wurde bei HEKTOEN et al. (2004) wie in der eigenen Untersuchung durch
eine Placebo-Kontrollgruppe repräsentiert. In den Untersuchungen von TIEFENTHALER
(1990) handelte es sich im Gegensatz dazu um eine Behandlungsgruppe, die kombiniert
chemotherapeutisch und homöopathisch behandelt wurde.
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SONNENWALD (1986) und GARBE (2003) führten neben der homöopathischen
Mastitisbehandlung einzig eine konventionelle Behandlung mit Chemotherapeutika durch.
Nur MEANEY (1995) und MERCK (2004) stellten sich mit einer entsprechenden
Vergleichsgruppe ebenfalls der Frage des Placeboeffektes bzw. der Selbstheilung.
Um den Anforderungen einer Klinischen Kontrollstudie zum Wirksamkeitsnachweis des
homöopathischen Behandlungsverfahrens im Rahmen der Mastitistherapie gerecht zu werden,
müssen nach obigen Ausführungen zwei Vergleichsgruppen (Chemotherapie und Placebo
bzw. unbehandelt) mitgeführt werden. Diesen Anspruch erfüllt neben der vorliegenden Arbeit
nur die von HEKTOEN et al. (2004). Ihre Ergebnisse können somit am besten mit den
eigenen verglichen werden. Da eine unbehandelte bzw. Placebo-Kontrollgruppe in den
meisten konventionellen und in mehreren homöopathischen Studien zur Mastitistherapie fehlt,
kann die Selbstheilungsrate von Euterentzündungen bislang nur unzureichend eingeschätzt
werden. Dieser Frage sollte in zukünftigen Forschungsarbeiten mehr Beachtung geschenkt
werden.
5.1.2 Randomisation
Die Randomisation dient der Homogenisierung eines Patientenkollektivs, so dass sich die
Experimental- und Kontrollgruppe nur in einer Variablen, der Behandlung, unterscheiden
(WALACH 1996). Die zufällige Zuordnung der Patienten zu den verschiedenen
Behandlungsgruppen bildet die Voraussetzung dafür, dass kausale Schlussfolgerungen
gezogen werden dürfen und ist nach DANNEHL (1996) in Klinischen Kontrollstudien immer
erforderlich. In der vorliegenden Untersuchung fand die Zuteilung zu den drei
Behandlungsgruppen durch eine Randomisation statt. Deren Überprüfung zeigte, dass die
Ausgangsbedingungen hinsichtlich der potentiellen Einflussgrößen Euterviertel,
Laktationszahl, Erkrankungstag post partum, Milchmenge und Zellzahl vor Erkrankung sowie
das Vorhandensein eines Erregers am Erkrankungstag in den Gruppen annähernd gleichmäßig
verteilt waren (siehe Kapitel 4.1). Dadurch wird die Aussagekraft der Behandlungserfolge
hinsichtlich einer Übertragbarkeit der Ergebnisse gestärkt.
Die Durchführung einer randomisierten Studie hat allerdings auch ihre Schattenseiten. Vor
allem stehen dem Anspruch auf zufällige Verteilung der Patienten von Seiten der World
Medical Association (WMA) ethische Bedenken entgegen, da jeder Patient ein Recht auf die
bestmöglichste Behandlung hat (WMA 2004). Infolgedessen muss der Versuchsansteller vor
Beginn der Studie davon ausgehen können, dass die zu prüfende Therapie einer als Kontrolle
mitgeführten Behandlungsgruppe zu gleichwertigen Ergebnissen führt. In vorliegender
Untersuchung wurde von der Arbeitshypothese ausgegangen, dass das homöopathische dem
chemotherapeutischen Behandlungsverfahren hinsichtlich des Behandlungserfolges akuter
Mastitiden gleichwertig ist. Vorangegangene Untersuchungen ließen zwar vermuten, dass die
Rate der Erregereliminierung von umweltassoziierten Mastitiserregern nach Anwendung des
chemotherapeutischen Behandlungsverfahrens höher ist als nach homöopathischer
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Mastitistherapie; bezogen auf eine vollständige Heilung liegen aber bis dato keine
hinreichenden Ergebnisse vor.
Unter dem Aspekt der Sicherstellung einer bestmöglichen Behandlung erweist sich auch die
zufällige Verteilung der Patienten in eine Placebogruppe als kritisch. Trotz der ethischen
Bedenken erlaubt die WMA (2004) das Mitführen einer Placebogruppe unter der Bedingung
einer „extremen Sorgfalt“, wenn sie notwendig ist zur wissenschaftlichen Anerkennung des 
Prüfverfahrens. Dass dieser Punkt für die Homöopathieforschung zutrifft, wurde im
vorhergehenden Abschnitt dargestellt. Der Sorgfaltspflicht wurde durch den Ausschluss von
Eutererkrankungen mit Allgemeinstörungen sowie durch die Durchführung mehrerer
Nachuntersuchungen Rechnung getragen. Ferner wurden Mastitiden, bei denen eine
Verschlimmerung oder eine Stagnation der Heilung auftraten, mit Chemotherapeutika
versorgt, so dass von einer „bestmöglichen Behandlung“ ausgegangen werden kann.
5.1.3 Verblindung
Nach den EMEA-Richtlinien (2003) soll das Maß der Verblindung den Möglichkeiten der
praktischen Durchführung angepasst werden. Ziel einer Verblindung ist es, die psychische
Situation der Patienten in den Prüf- und Kontrollgruppen gleichzuschalten (KIENE 1996). Als
sogenannter „Goldstandard“ wird in der Humanmedizin die Doppelblindheit angesehen 
(VAN SLUIJS 2005), d.h. Patient und Arzt kennen die Behandlungsmethode nicht, womit
einer evtl. vorhandenen Erwartungshaltung gegenüber einer der Behandlungsgruppen
entgegengewirkt wird.
Die Anwendung der Doppelblindheit führt innerhalb von Studien zur Wirksamkeit des
klassisch-homöopathischen Behandlungsverfahrens allerdings zu einer potentiellen
Verunsicherung, da in diesen Fällen die charakteristische Individualtherapie nicht mehr
möglich ist (WALACH 1996). Diese setzt voraus, dass der behandelnde Arzt bei
Veränderung der Symptomenlage des Patienten einen Wechsel des Arzneimittels nach dem
Simileprinzip vornehmen kann. In einem „doppelblinden“ Versuchsansatz bleibt der Arzt 
jedoch im Unklaren, ob sich diese Veränderung aufgrund einer Placebogabe oder aufgrund
eines falschen homöopathischen Mittels ergeben hat. Handelt es sich bei der Änderung der
Symptome um eine Verschlimmerung, verstößt die weitere Verabreichung eines Placebos
gemäß der WMA (2004) gegen die Individualethik. Eine bestmögliche Behandlung kann in
diesen Fällen nicht mehr gewährleistet werden. Entscheidet sich der Arzt in dieser Situation
für einen Abbruch der Behandlung, führt dies zu falsch negativen Ergebnissen, da im Falle
eines falschen Similes das passende Homöopathikum noch zu einer Heilung hätte führen
können.
Diese Schwierigkeiten werden in vielen Studien mit einer Vereinheitlichung der
homöopathischen Mittel umgangen. Dies führt dazu, dass oft Komplexmittel zur Anwendung
kommen, die aus einer Mixtur von mehreren, für die untersuchte Krankheit in Frage
kommenden homöopathischen Arzneimitteln bestehen.
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Eine „doppelblinde“ Studie bedingt im Normalfaleine vereinheitlichte Applikationsform der
angewandten Medikamente. Diese Anforderung hätte für das vorliegende Studiendesign mit
zwei Vergleichsgruppen und der oralen Verabreichung der Homöopathika verschiedene
Konsequenzen. Beiden Behandlungsgruppen, Homöopathie und Placebo, müsste zusätzlich
ein Placebo-haltiger Euterinjektor, der Gruppe Chemotherapie zusätzlich Placebo-haltige
Globuli verabreicht werden. Ein Placebo-haltiger Euterinjektor birgt allerdings die potentielle
Gefahr einer iatrogenen Infektion, so dass dieser in vorliegende Untersuchung nicht zum
Einsatz kam. Eine Alternative zu dieser Problematik, die trotzdem eine Doppelblindheit
gewährleistet, wurde von HEKTOEN et al. (2004) praktiziert. Die Autoren nahmen eine
personelle Trennung der Funktion von Koordinator (Verteilung der Mastitisfälle in die
Behandlungsgruppen), Therapeut (ein lokal ansässiger Tierarzt für die chemotherapeutische
Behandlung sowie ein ausgebildeter Homöopath) und Untersucher vor. Damit konnte der
Einsatz eines Placebo-Injektors umgangen werden.
Dieses Vorgehen konnte für die vorliegende Untersuchung aufgrund des damit verbundenen
zu hohen personellen und finanziellen Aufwands nicht übernommen werden. Auch steht
dieser Vorgehensweise entgegen, dass sich durch die Beteiligung von mehreren Personen
nicht ausschließen lässt, dass sich eine Verzögerung der Untersuchung und Behandlung der
Tiere aufgrund mangelnder Absprachen nachteilig auf die Heilungsrate auswirkt.
Aufgrund der Ausführungen wurde in der vorliegenden Untersuchung die Verblindung laut
den EMEA-Richtlinien (2003) der praktischen Durchführung angepasst, indem der
Patientenbesitzer blind hinsichtlich der Behandlungsmethoden Homöopathie und Placebo
war. Über die Verabreichung der Chemotherapeutika konnte er aus Gründen der
abweichenden Applikationsform nicht im Unklaren gelassen werden, da diese lege artis direkt
nach dem Melkvorgang ins Euter injiziert wurden. Der versuchsdurchführenden Tierärztin
war die Gruppenzugehörigkeit ab dem Zeitpunkt der ersten Behandlung bekannt. Gegen
diesen Versuchsaufbau spricht zwar das Argument, dass die Ergebnisse einer Beeinflussung
der Tierärztin unterliegen könnten. Da sich die Bewertung des Behandlungserfolges aber vor
allem auf zytobakteriologische Laborbefunde stützt, die außerhalb der Beeinflussung durch
die Therapeutin lagen, erscheint die gewählte Vorgehensweise gerechtfertigt.
5.1.4 Ein- und Ausschlusskriterien
Die Festlegung von klaren Ein- und Ausschlusskriterien stellt eine wichtige Grundlage für die
Übertragbarkeit und Reproduzierbarkeit von Studienergebnissen dar.
Die Frage nach sinnvollen Kriterien, die eine Einbeziehung der akuten Mastitis in eine
Therapiestudie zulassen, wurde sowohl von SCHUKKEN und DELUYKER (1995) als auch
in den EMEA-Richtlinien (2003) thematisiert. Beide Quellen kommen zu dem Schluss, dass
schwere Fälle von Eutererkrankungen, die mit einer Störung des Allgemeinbefindens
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einhergehen, von solchen Studien ausgeschlossen werden sollten. Dies wurde in der
vorliegenden Untersuchung berücksichtigt.
In der zugänglichen Literatur bestand zwischen den Untersuchungen zur konventionellen und
denen zur homöopathischen Mastitistherapie ein Unterschied hinsichtlich der festgelegten
Kriterien. Während der Fokus der Studien zur konventionellen Behandlung von
Euterentzündungen größtenteils auf der klinischen Form (meistens milde und moderate
Mastitiden) und auf einem bestimmten Keimspektrum lag (CATTELL et al. 2001,
ROBERSON et al. 2004), wurden die Ausschlusskriterien der homöopathischen Studien zum
Beispiel durch den Ausschluss von festliegenden Kühen differenzierter festgelegt
(SONNENWALD 1986, HEKTOEN et al. 2004). Das vorhandene Erregerspektrum hatte in
den Homöopathie-Studien bis auf den Ausschluss von A. pyogenes-Mastitiden bislang keine
Relevanz. Eine Erklärung dafür kann der unterschiedliche Therapieansatz der beiden
Behandlungsverfahren Homöopathie und Chemotherapie sein. Die Chemotherapie, vor allem
bei intrazisternaler Verabreichung, hat in erster Linie eine Erregerelimination zum Ziel
(HAMANN und KRÖMKER 1999). Die Homöopathie jedoch soll unabhängig von den im
Euter vorhandenen Erregern die Abwehrkraft des Organismus stärken, um den Organismus
widerstandfähiger gegen die Erkrankung zu machen (MIKUSCHKA 1998).
Vorangegangene Untersuchungen haben allerdings gezeigt, dass im Fall einer Infektion mit S.
aureus beide Behandlungsverfahren unabhängig von ihrer Herangehensweise als
Laktationstherapie bezüglich einer Erregereliminierung und/oder einer vollständigen Heilung
an ihre Grenzen stoßen (CRAVEN 1987, GARBE 2003). Daher wurden katarrhalische
Mastitiden mit Nachweis dieses Erregers vom Versuch ausgeschlossen. Auch der Nachweis
von kontagiösen Streptokokken stellte ein Ausschlusskriterium dar. Aufgrund ihres
infektiösen Charakters machen sie eine Bestandssanierung notwendig (KEEFE 1997). Zudem
sprechen die wirtschaftlichen Verluste, die mit einer Ausbreitung der Streptokokken in einer
Milchviehherde einhergehen, gegen eine „Erprobung“ eines neuen Behandlungsverfahrens.
Diese Gründe führten zu einer Beschränkung der Studie auf Mastitiden, die durch
umweltassoziierte Erreger verursacht wurden. Die Vorgabe der EMEA (2003), auch Kühe mit
mehreren akut erkrankten Eutervierteln von Mastitistherapie-Studien auszuschließen, fand in
der eigenen Untersuchung keine Berücksichtigung, da es gerade hinsichtlich der
Wirkungsweise des homöopathischen Behandlungsverfahrens nicht von Belang sein dürfte,
wie viele Euterviertel erkrankt sind.
Nach SCHUKKEN und DELUYKER (1995) können sich die Ein- und Ausschlusskriterien
auch auf bestimmte Herdcharakteristiken beziehen. Diese Möglichkeit wurde zur Sicherung
der Kuh-bezogenen Einschlusskriterien genutzt. Dazu wurde vor Beginn der Studie eine
Milchprobenuntersuchung aller Tiere der beteiligten Betriebe durchgeführt, um Herden mit
kontagiösen Mastitiserregern von vorneherein ausschließen zu können. Damit konnte der zur
Verfügung stehende Zeit- und Finanzrahmen effizienter genutzt werden, da so nur wenige
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Mastitisfälle auftraten, die nach Beginn einer Behandlung aufgrund von bakteriologischen
Befunden im Nachhinein von der Auswertung ausgeschlossen werden mussten.
5.1.5 Zeitpunkte zur Feststellung des Behandlungserfolges
Zur Feststellung des Behandlungserfolges sind zytobakteriologische Untersuchungen von
Milchproben unerlässlich. Diese sollten vor Behandlungsbeginn sowie an zwei Terminen
(frühestens sieben Tage, besser jedoch in der 2. bis 4. Woche) nach der Behandlung gezogen
werden (EMEA 2003).
In der zugänglichen Literatur wiesen die Zeitpunkte der Untersuchungen zur Feststellung des
Behandlungserfolges eine große Streuung auf. So wurden die Heilungsraten je nach Autor
zwischen dem ersten Tag und der achten Woche nach Behandlungsbeginn erfasst. In den
meisten Fällen war die Feststellung des Behandlungserfolges nach drei Wochen
abgeschlossen (HILLERTON u. KLIEM 2002, GARBE 2003, SERIEYS et al. 2005). Über
diesen Zeitpunkt hinaus existieren nur selten Daten (ROBERSON et al. 2004, MERCK 2004).
Eine Erklärung dafür könnte sein, dass das Risiko einer Neu- oder Reinfektion zunimmt, je
länger Milchproben des erkrankten Euterviertels gezogen werden. Dies erschwert die
Bewertung der Ergebnisse vor allem dann, wenn derselbe Erreger nach anfänglicher
Eliminierung aus einer Milchprobe späteren Datums wieder isoliert wird. Mit dem Verzicht
auf einen Beprobungszeitraum, der über die geforderten drei Wochen hinausgeht, geht aber
auch die Möglichkeit verloren, Aussagen über einen längerfristigen bzw. später einsetzenden
Behandlungserfolg treffen zu können. In der vorliegenden Untersuchung sowie in der von
MERCK (2004) wurde die letzte Untersuchung in der achten Woche nach der Behandlung
durchgeführt. Während MERCK (2004) die Unterschiede der vollständigen Heilung zwischen
der homöopathischen Behandlungsgruppe und der Placebo-Kontrollgruppe an allen
Untersuchungstagen statistisch absichern konnte, gelang dies in vorliegender Arbeit nur bei
den bakteriologisch positiven Mastitiden am Tag 56. Dabei verdoppelte sich die Heilungsrate
in der Homöopathie- Gruppe unabhängig vom bakteriologischen Status von Tag 7 auf Tag 56,
wohingegen sich die Heilungsrate der Placebo-Gruppe nicht wesentlich veränderte.
Die eigenen Daten zeigen, dass sich durch die Verlängerung der Nachuntersuchungen über 28
Tage hinaus die Aussagen hinsichtlich der Wirksamkeit des homöopathischen
Behandlungsverfahrens gegenüber den ersten zwei bis drei Wochen nach Behandlungsbeginn
ändern können. Um diese nachhaltige Wirkung von homöopathischen Behandlungsverfahren
besser abschätzen zu können, sollten in zukünftigen Studien Überprüfungen des
Behandlungserfolges über 28 Tage hinaus vorgenommen werden.
5.1.6 Auswertungsmethode
Gemäß dem ‚Commitee for proprietary medicinal products’ der EMEA (2001b) verstößt die 
alleinige Auswertung der Tiere, die nicht als Gruppenwechsler angesprochen wurden, gegen
das „intention-to-treat“-Prinzip. Vorhergehende Arbeiten zur homöopathischen
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Mastitistherapie gaben zwar an, dass Therapieversager auftraten. Diese wurden aber in den
Auswertungen nicht berücksichtigt bzw. getrennt beurteilt (GARBE 2003, MERCK 2004).
Die einseitige Nennung der Verbesserungen bei Verschweigen der Verschlechterungsquoten
stellt auch in vielen humanmedizinischen Wirksamkeitsnachweisen einen Schwachpunkt dar
(JONAS et al. 2001). Die Therapieversager spielen insbesondere in der Diskussion um das
Vorhandensein des Placeboeffekts eine wichtige Rolle. Nach KIENLE (1995) werden bei
alleiniger Darstellung der Verbesserungseffekte diese häufig als Placeboeffekt interpretiert,
wohingegen die Verschlechterungen, die oft in gleicher Höhe wie die Verbesserungen
auftreten können, überhaupt nicht berücksichtigt werden. HEKTOEN et al. (2004) wirkten der
Nicht-Beachtung der Therapieversager unter Anwendung der Auswertungsmethode „last 
observation carried forward“ (locf) entgegen, wodurch diese direkt in die Auswertung 
einbezogen wurden. Die Methode wurde auch in der vorliegenden Untersuchung angewandt
(siehe Kapitel 3.12).
Gegen die Anwendung der locf-Methode spricht die Tatsache, dass neben den letzten
verfügbaren Werten vor dem Gruppenwechsel im Fall der Therapieversager auch gänzlich
fehlende Werte durch Ergebnisse vorhergehender Untersuchungszeitpunkte ersetzt werden
(EMEA, 2001b). Fehlende Werte kommen zum Beispiel durch einen vorzeitigen Abgang von
Tieren aus einem Milchviehbestand zustande. Da in der vorliegenden Untersuchung jedoch
nur wenige Werte für die Auswertung der Behandlungsergebnisse fehlen (5% am Tag 56,
verteilt in allen Gruppen), treffen im vorliegenden Fall die Einwände gegen die gewählte
Darstellung der Befundentwicklungen nicht zu. Es ist daher davon auszugehen, dass die locf-
Methode realitätsbezogener und aussagekräftiger ist als die alleinige Betrachtung der
positiven Behandlungserfolge.
Basierend auf den Vorgaben der EMEA (2001a, 2003) kann geschlussfolgert werden, dass
das gewählte Versuchsdesign die Anforderungen einer Klinischen Kontrollstudie erfüllt. Es
geht durch die Mitführung von zwei Vergleichsgruppen sogar darüber hinaus.
Die statistische Überprüfung der Randomisation zeigte, dass die Ausgangsbedingungen in
allen drei Behandlungsgruppen annähernd gleich verteilt waren. Durch die lange
Beobachtungsdauer der Behandlungserfolge über acht Wochen können Aussagen über evtl.
vorliegende längerfristige Effekte der Behandlungsverfahren bzw. der Selbstheilungskräfte
getrofen werden. Der Aspekt der „Doppelblindheit“ konnte alerdings aufgrund der 
unterschiedlichen Applikationsformen der Arzneimittel nicht berücksichtigt werden.
5.2 Projektrat
Studien zum Wirksamkeitsnachweis des homöopathischen Behandlungsverfahrens, die den
methodischen Anforderungen einer Klinischen Kontrollstudie gerecht werden wollen, stellen
eine Herausforderung für die Kooperationsbereitschaft zwischen Schulmedizinern und den
Vertretern von alternativen Heilverfahren dar (GAUS 1990). KLEIJNEN et al. (1991)
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bewerteten in ihrer Meta-Analyse zum Beispiel die Methodik einer französischen Studie als
sehr gut. Die Studie führte zwei Vergleichsgruppen (eine unbehandelt und eine Placebo-
Gruppe) mit. Des Weiteren setzte sich die französische Arbeitsgruppe aus Homöopathen und
„Alopathen“ zusammen. Durch die Zusammenarbeit beider Interessenvertretern konnte ein 
Studiendesign entwickelt werden, das den Ansprüchen beider Seiten entsprach.
Dieser Ansatz wurde für die vorliegende Untersuchung aufgegriffen, was gegenüber
vorhergehenden Studien zu vergleichbaren Thematiken eine besondere Herangehensweise
darstelt. Der „Projektrat“ bestand zu gleichen Teilen (je 4 Personen) aus renommierten 
Experten der konventionellen Mastitistherapie und Vertretern der homöopathischen
Veterinärmedizin. Der Projektrat wurde in die Projektplanung, -durchführung und -
auswertung einbezogen. Auf diese Weise wurde sichergestellt, dass beide Themengebiete,
Mastitis und Homöopathie, in der Planung bestmöglichst berücksichtigt wurden und die
Fachexperten ihre jahrelangen Erfahrungen zu wesentlichen Detailfragen einbringen konnten.
Dieses Vorgehen hat sich insbesondere hinsichtlich der Festlegung des Versuchsdesigns
bewährt und kann für zukünftige Projektplanungen, die in einem konfliktträchtigen
Spannungsfeld angesiedelt sind, empfohlen werden.
5.3 Die Behandlungsverfahren
5.3.1 Das homöopathische Behandlungsverfahren
In vorliegender Untersuchung kam die klassische Homöopathie zur Anwendung. Nach deren
Grundprinzip, der Simile-Regel, wird immer nur ein Mittel zur selben Zeit verabreicht. Die
Mittelfindung basiert auf der Gesamtheit der vorliegenden Symptome. Dabei finden neben
organbezogenen Lokalsymptomen zum Beispiel auch der Rötungsgrad des Euters oder das
Liegeverhalten der Kuh Berücksichtigung. Daneben haben auch die sog. „Modalitäten“, die 
Verbesserungen oder Verschlechterungen in Abhängigkeit von verschiedenen Einflüssen
(Tageszeit, Temperatur etc.) beschreiben, Auswirkungen auf die Mittelfindung. In die
homöopathische „Arzneimitelfindung“ fließen demnach mehr Symptome ein als in die 
konventionelle Diagnose. Eine Euterentzündung, die durch eine Streptokokken-Infektion
verursacht wurde, wird chemotherapeutisch unabhängig vom Rötungsgrad des Euters oder
vom Liegeverhalten der Kuh mit Penicillin behandelt. Für einen klassisch arbeitenden
Homöopathen besteht jedoch hinsichtlich der Mittelfindung ein Unterschied, ob das
Euterviertel stark gerötet und sehr berührungsempfindlich ist oder ob die Haut des
Euterviertels eher blass ist und die Kuh auf dem erkrankten Euterviertel liegt. Die
unterschiedlichen Begleitsymptome deuten trotz des gleichen Erregerspektrums auf zwei
verschiedene Arzneimittelbilder hin.
Die Anwendung des klassisch-homöopathischen Behandlungsverfahrens setzt sowohl eine
gute Tierbeobachtung als auch eine gute Kenntnis der homöopathischen Arzneimittel voraus
(MUKERJEE-GUZIK 1999), da die Heilung nach der Simile-Regel abhängig von der
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höchsten Deckungsgleichheit zwischen Krankheits- und Arzneimittelbild ist. Sie bedingt also
eine sehr genaue Diagnostik, die im Falle des Einsatzes von Komplexmitteln in dieser Form
nicht nötig erscheint. Der Anforderung, das spezifische Homöopathikum für die Gesamtheit
der aufgetretenen Krankheitssymptome zum Einsatz zu bringen, kann mit der Anwendung
von Komplexmitteln jedoch nicht entsprochen werden. Die potentielle Wirksamkeit bei dem
Einsatz von mehreren Mitteln zur gleichen Zeit ist als eher unspezifisch einzustufen. Ferner
ist es nicht nachvollziehbar, welches Einzelmittel ggf. zu einer Heilung geführt hat. Aus
diesen Gründen fiel in der vorliegenden Untersuchung die Entscheidung zwischen den
verschiedenen Richtungen der Homöopathie zugunsten der klassischen Homöopathie aus. Die
Mittelwahl erfolgt aufgrund der Simile-Regel für jedes erkrankte Tier individuell. Die
Simileregel steht allerdings im Gegensatz zur bisherigen Umsetzung der Klinischen
Kontrollstudie. Bislang kam ein Mittel bei einer Gruppe von Patienten zum Einsatz und
wurde mit einem anderen Einzelmittel, das einer Vergleichsgruppe verabreicht wurde,
verglichen. Der scheinbare Widerspruch, klassische Homöopathie im Rahmen einer
Klinischen Kontrollstudie anwenden zu können, wird in der vorliegenden Untersuchung
aufgehoben durch den Vergleich von Behandlungsverfahren.
Ein Kritikpunkt bei dem Einsatz des klassisch-homöopathischen Behandlungsverfahrens in
Forschungsarbeiten stellt die Subjektivität des Therapeuten hinsichtlich der Mittelfindung dar
(GAUS 1990). Um der Beeinflussung durch den Therapeuten vorzubeugen, wurde das in
vorliegender Untersuchung erarbeitete Organigramm zur Mittelfindung einem externen
Gutachter übersandt, der zusätzlich auch telefonisch für Rückfragen zur Verfügung stand
(siehe Kapitel 3.9). So konnte die Mittelwahl überprüft und in unklaren Fällen verifiziert
werden, so dass der potentielle Einfluss des Therapeuten wenn auch nicht völlig
ausgeschlossen, so doch deutlich begrenzt wurde.
Die Anwendung des Organigramms inklusive des kleinen Repertorisationsbogens förderte
zudem eine gleichförmige Herangehensweise bei der Mittelfindung, die auf diese Weise
transparent und nachvollziehbar dargestellt werden konnte. Die eigenen Erfahrungen
hinsichtlich der Nutzung des Organigramms geben Anlass zu der Vermutung, dass auch nicht
homöopathisch versierte Tierärzte mit dessen Hilfe das passende Simile zu einer
Euterentzündung finden können.
Innerhalb der gesichteten Literaturquellen zur homöopathischen Mastitistherapie stellt die
Studie von HEKTOEN et al. (2004) die einzige Arbeit dar, die die klassische Homöopathie
wie in vorliegender Untersuchung ohne flankierende Maßnahmen lege artis anwandte. Alle
anderen vorangegangenen Arbeiten setzten verschiedene Mittel zur gleichen Zeit ein
(TIEFENTHALER 1990) oder wandten zusätzlich zur klassischen Homöopathie
unterstützende Therapiemethoden wie häufigeres Ausmelken mit Hilfe von Oxytocin und
Kaltwasserberieselung des Euters an (OTTO 1982, SONNENWALD 1986,
TIEFENTHALER 1990, TURNER 2001). Demgegenüber beschränkten sich GARBE (2003)
und MERCK (2004) auf die Verabreichung von Komplexmitteln. Diese Vorgehensweise
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deckt zwar durch die Kombination verschiedener Homöopathika viele Symptome ab,
widerspricht aber den Grundsätzen der klassischen Homöopathie, da eine Individualtherapie
auf diese Weise nicht möglich ist. Die Heterogenität der angewandten Behandlungsverfahren
erschwert einen Vergleich der Ergebnisse untereinander, da unter den gewählten
Versuchsbedingungen vor allem die Effizienz der beschriebenen unterstützenden Therapien
nicht verifizierbar ist.
5.3.2 Das chemotherapeutische Behandlungsverfahren
In der vorliegenden Arbeit bestand das chemotherapeutische Behandlungsverfahren
vorwiegend aus der intrazisternalen Verabreichung von 1000 mg Cloxacillin im Abstand von
24 Stunden über mindestens drei Tage (siehe Kapitel 3.7.2).
Die intrazisternale Verabreichung von Chemotherapeutika stellt hinsichtlich der Therapie der
katarrhalischen Mastitis die am häufigsten angewandte Behandlungsmethode unter
Praxisbedingungen dar. Nach MC DOUGALL (1998) zeigt die Mastitisbehandlung via
Strichkanal bei Euterentzündungen, die durch Streptokokken verursacht wurden, eine
mindestens genauso gute, meistens sogar höhere Heilungsrate als nach parenteraler Therapie.
Zu deren Behandlung sollte vorrangig ein Penicillin eingesetzt werden (PYÖRÄLÄ 2002).
Statt des Penicillins G kam in der vorliegenden Studie ein Cloxacillin-Präparat zum Einsatz,
obwohl in den Viertelanfangsgemelksproben der erkrankten Euterviertel vor allem Umwelt-
Streptokokken und -Staphylokokken nachgewiesen wurden. Allerdings wurden in der
vorgeschalteten Bestandsuntersuchung auch Penicillinase-positive Staphylokokken isoliert.
Daher musste während der Versuchsphase mit von ihnen verursachten Euterentzündungen
gerechnet werden. Da das Enzym Penicillinase in der Lage ist, natürliche Penicilline zu
spalten und sie dadurch ihre Wirkung verlieren, fiel die Entscheidung zugunsten des
halbsynthetischen Penicillins Cloxacillin aus.
Über die effektivste Dauer einer Mastitisbehandlung besteht in der zugänglichen Literatur
kein Einvernehmen. Deshalb wurde in der vorliegenden Untersuchung die
chemotherapeutische Behandlung bis zur Erlangung der Flockenfreiheit durchgeführt. Diese
war nach einer durchschnittlichen Behandlungsdauer von drei bis vier Tagen erreicht. Dies
stimmt mit den Ergebnissen von GREGORY (1999) überein. Es kann folglich davon
ausgegangen werden, dass die Euterentzündungen über einen genügend langen Zeitraum mit
dem „richtigen“ Mitel behandelt wurden. Diese Annahme wird durch die erzielten 
bakteriologischen Befundentwicklungen des chemotherapeutischen Behandlungsverfahrens
von 83% (alle Mastitiden) bzw. 79% (Streptokokken-Mastitiden) untermauert.
5.4 Differenzierung der Streptokokken-Isolate
Die Diagnostik der Streptokokken, die aus den Viertelanfangsgemelksproben der erkrankten
Euterviertel isoliert wurden, wurde in vorangegangenen Studien zur Mastitistherapie sehr
unterschiedlich hinsichtlich der Differenzierung auf Speziebene gehandhabt. Während
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GARBE (2003) nur den CAMP-Test zum Ausschluss von S. agalactiae anwandte und die
„Mastitisstreptokokken“ ohne weitere Differenzierung zusammenfasste, beschrieben andere 
Autoren zumindest eine weitere Differenzierung mit Hilfe des Äskulin-Abbaus, des Inulin-
Tests sowie dem Wachstum in 6,5%iger NaCl (TODHUNTER et al 1995, MC DOUGALL
2003). DEUTZ und OBRITZHAUSER (1996) führten eine biochemische Differenzierung der
Streptokokken-Stämme mit dem Testsystem rapid ID 32 STREP® (BioMérieux) durch.
MILNE et al. (2005) wandten das API-20-STREP®-System (BioMérieux) an, womit sie die
Diagnose der kulturellen Untersuchung von S. uberis in 96% der Fälle bestätigen konnten.
Das Ergebnis entspricht den Angaben von WATT (1989), der eine Sensitivität dieses
Testsystems von 95% für S. uberis-Isolate beschrieb. Das API-20-STREP®-System wurde
auch in vorliegender Untersuchung zur Streptokokken-Differenzierung benutzt und hat von
97 Streptokokken-Isolaten nur in vier Fällen kein eindeutiges Ergebnis geliefert (siehe
Tabelle 4.11 in Kapitel 4.3). Dies entspricht einem Prozentsatz von 4% und bestätigt damit
die Ergebnisse von WATT (1989) und MILNE et al. (2005).
Zur Absicherung der biochemisch identifizierten S. uberis-Isolate wurde in der vorliegenden
Studie eine molekularbiologische Untersuchung mittels PCR durchgeführt. Diese Methode
zur Streptokokken-Identifizierung wurde in den letzten 10 Jahren vor allem für
epidemiologische Studien weiterentwickelt (HILLERTON u. BERRY 2003) und wird in
jüngster Zeit auch im Rahmen der Mastitis-Diagnostik angewandt. Die PCR-Untersuchung
diente in vorangegangenen sowie in der eigenen Untersuchung auch zur Differenzierung der
S. uberis- von S. parauberis-Stämmem, die biochemisch nicht unterschieden werden können.
Während BENTLEY et al. (1993) sowie MC DONALD et al. (2005) S. parauberis-Isolate
nachwiesen, bestätigten die eigenen Resultate alle 84 biochemisch identifizierten S. uberis-
Stämme. Die vier Streptokokken-Stämme, die im biochemischen Test kein eindeutiges
Resultat lieferten, konnten mittels der PCR ebenfalls als S. uberis angesprochen werden.
Nach HILLERTON und BERRY (2003) ist die molekularbiologische Methode in der
Routine-Diagnostik aufgrund ihrer Kompliziertheit nicht praktikabel. Dieser Ansicht
widersprechen neueste Veröffentlichungen, die diese Methode als schnell, einfach und sehr
genau beschreiben (KAWATA et al. 2004, GILLESPIE u. OLIVER 2005, ZSCHÖCK et al.
2005, MC DONALD et al. 2005, CREMONESI et al. 2006).
5.5 Unspezifisch klinische Mastitiden
In vorliegender Untersuchung traten 56 Euterentzündungen auf, bei denen am Erkrankungstag
in der Milch kein Erreger nachgewiesen werden konnte. In vorangegangenen Untersuchungen
wurden unspezifisch klinische Mastitiden in 11,7% (ROBERSON et al. 2004), 15% (SMITH
et al. 1985), 19% (SERIEYS et al. 2005), 24% (GUTERBOCK et al. 1993), 41% (GARBE
2003, WRAIGHT 2003) und 50% (GREGORY 1999) der therapierten Fälle beschrieben. Mit
einem Anteil von 38% unspezifisch klinischer Mastitiden befindet sich vorliegende Studie im
oberen Bereich der Vergleichsliteratur.
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Der fehlende Nachweis von Bakterien ist jedoch nur bedingt mit einer Keimfreiheit
gleichzusetzen. Für die Nicht-Anzüchtbarkeit eines Erregers trotz des Vorliegens von
Entzündungssymptomen kommen verschiedene Erklärungen in Betracht. ANDERSON et al.
(1982) diskutierten das Vorliegen einer aseptischen Mastitis, z.B. verursacht durch ein
Trauma. SMITH et al. (1985) äußern die Vermutung, dass die eingesetzten
Nachweismethoden teilweise zur Identifikation von Mastitiserregern ungeeignet sind. SMITH
und HOGAN (1993) führen als Begründung dieser Mastitisfälle eine kurz dauernde Infektion
z.B. mit coliformen Keimen an, die bei Auftreten der Erkrankungssymptome schon aus dem
Euter eliminiert sind. Unspezifisch klinische Mastitiden können den Autoren zufolge auch das
Resultat eines fehlerhaften Probenversands oder einer verzögerten Anzüchtung im Labor
darstellen. Die hohe Rate an unspezifisch klinischen Mastitiden in vorliegender Untersuchung
spricht andererseits für eine geringe Kontamination der Proben.
Es liegen in der zugänglichen Literatur keine Angaben von unspezifisch klinischen Mastitiden
zu Untersuchungsterminen über vier Wochen hinaus vor. In der vorliegenden Studie wurde
die Befundentwicklung der am Erkrankungstag bakteriologisch negativen Mastitiden bis acht
Wochen nach Behandlungsbeginn verfolgt (siehe Kapitel 4.6.2). Auffällig war der vermehrte
Nachweis von Streptokokken und Staphylokokken in mehreren Milchproben des gleichen
Euterviertels zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten. Dies deutet einerseits auf eine
Neu- bzw. Reinfektion des schon vorgeschädigten Viertels hin. Weiterhin könnte auch eine
diskontinuierliche Erregerausscheidung vorliegen. Andererseits besteht die Möglichkeit, dass
ein Erreger am Erkrankungstag zwar vorhanden war, aber unter der Nachweisgrenze im Labor
lag und die Diagnose „unspezifisch bzw. kein Keimgehalt“ als falsch negativ betrachtet 
werden muss.
5.6 Behandlungserfolge
Die Behandlungserfolge wurden in der vorliegenden Untersuchung aufgrund der Vielzahl der
unspezifisch klinischen Mastitiden getrennt für die am Erkrankungstag bakteriologisch
negativen und bakteriologisch positiven Euterentzündungen ausgewertet. Außerdem kann im
Rahmen der klinischen Untersuchung keine Aussage getroffen werden, ob es sich um eine
bakteriologisch negative oder positive Mastitis handelt. Infolgedessen wurden auch
unspezifisch klinische Euterentzündungen durch die Randomisation dem
chemotherapeutischen Behandlungsverfahren zugeteilt und somit, wenn auch getrennt von
den bakteriologisch positiven, im Hinblick auf die klinische Befundentwicklung und auf die
vollständige Heilung einer Auswertung unterzogen.
Nur wenige vorhergehende Studien weisen Befundentwicklungen für Mastitiden ohne
Erregernachweis am Erkrankungstag aus (GUTERBOCK et al. 1993, GARBE 2003,
ROBERSON et al. 2004). Ein Vergleich zwischen den eigenen Resultaten und
Literaturquellen ist daher nur eingeschränkt möglich.
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5.6.1 Klinische Befundentwicklung
Die Trennung der klinischen Befundentwicklung in adspektorischen Milchbefund und
Palpationsbefund wird in der zugänglichen Literatur nicht beschrieben. Die meisten Arbeiten
beschränkten sich auf eine der beiden Aussagen (HILLERTON u. KLIEM 2002, GARBE
2003, ROBERSON et al. 2004) oder fassten beide erhobenen Befunde von vorneherein zur
„klinischen Heilung“ zusammen (WILSON 1986, GUTERBOCK et al. 1993, TAPONEN et 
al. 2003, SERIEYS et al. 2005, VARSHNEY u. NARESH 2005). In der vorliegenden
Untersuchung wurden beide erhobenen Befunde getrennt betrachtet, um dezidiertere
Aussagen zu erhalten.
Unspezifisch klinische Mastitiden konnten bei GARBE (2003) nach der Anwendung beider
Behandlungsverfahren (Chemotherapie und Homöopathie) zu 59% als klinisch unauffällig
beurteilt werden. In der Studie von GUTERBOCK et al. (1993) waren 74% nach
chemotherapeutischer Behandlung sowie 92% nach einer Oxytocin-unterstützten
Ausmelktherapie klinisch ohne besonderen Befund. Die Auswertung der klinischen
Befundentwicklung der eigenen Untersuchung zeigte, dass sich der Palpationsbefund sowie
der adspektorische Milchbefund der klinischen Mastitiden mit negativem bakteriologischen
Befund am Erkrankungstag vor allem während der ersten Woche nach Behandlungsbeginn
besserte. Der Palpationsbefund blieb im Mittel aber bis zum 56. Tag als grobkörnig mit
einzelnen Knoten verändert, wobei sich die Befunde zwischen den drei Behandlungsgruppen
an allen Untersuchungstagen nicht signifikant unterschieden (siehe Kapitel 4.5).
Bei der Behandlung unspezifisch klinischer Mastitiden kann das Chemotherapeutikum seine
Aufgabe der Erregereliminierung nicht oder nur sehr eingeschränkt erfüllen und muss nach
den Antibiotika-Leitlinien (BTK u. ArgeVet 2000) als kontraindiziert angesehen werden.
Zudem besteht noch die Gefahr einer schädigenden Reizung bzw. einer iatrogenen
Erregereinschleppung. Bei der Beurteilung der klinischen Befundentwicklung von
bakteriologisch negativen Mastitiden ist davon auszugehen, dass das chemotherapeutische
Behandlungsverfahren nur die Funktion eines „Placebos“ im weitesten Sinne einnimmt. Diese 
Annahme würde die ähnlichen Ergebnisse der drei Behandlungsgruppen in der eigenen
Untersuchung sowie die analogen Ergebnisse der Homöopathie- und Chemotherapiegruppe in
der Studie von GARBE (2003) erklären.
Die Angaben zu unauffälligen klinischen Befunden hinsichtlich der klinischen
Befundentwicklungen der bakteriologisch positiven Mastitiden nach chemotherapeutischer
Behandlung schwanken zwischen 58% (GARBE, 2003) und 95% (HILLERTON u. KLIEM
2002). Die Kontrollgruppen, die entweder unbehandelt blieben oder bei denen eine Oxytocin-
unterstützte Ausmelktherapie durchgeführt wurde, konnten klinisch unauffällige Befunde um
die 60% vorweisen (GUTERBOCK et al. 1993, ROBERSON et al. 2004). Die
homöopathische Therapie führte bei GARBE (2003) zu einer 45%igen „klinischen Heilung“ 
und war damit signifikant niedriger als die Chemotherapie. In der Studie von MERCK (2004)
wurden zum Zeitpunkt der Entlassung in die Herde „klinische Heilungsraten“ von 70% nach 
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Anwendung des homöopathischen Behandlungsverfahrens sowie der Verabreichung eines
Placebos erzielt. In vorliegender Untersuchung konnte an den Tagen 7, 14 und 56 mit der
Chemotherapie ein signifikant besseres Ergebnis im Hinblick auf einen unauffälligen
adspektorischen Milchbefund der bakteriologisch positiven Mastitiden erzielt werden als mit
der Homöopathie und entspricht damit dem Ergebnis von GARBE (2003). Beide
Behandlungsverfahren waren den Ergebnissen der Kontrollgruppe an allen
Untersuchungstagen nachweislich überlegen.
Die großen Schwankungen hinsichtlich der klinischen Befundentwicklung sind
wahrscheinlich auf die sehr heterogenen Forschungsansätze in Bezug auf Vergleichsgruppen,
behandeltes Erregerspektrum und eingeschlossene Mastitisformen zurückzuführen.
Die getrennte Darstellung des adspektorischen Milchbefunds und des Palpationsbefunds hat
gezeigt, dass der Milchbefund im Mittel besser auf eine Behandlung reagiert als der
Palpationsbefund. Dieser blieb im Mittel an jedem Untersuchungstermin unabhängig von
einer Erregerbeteiligung klinisch auffällig. Eine Besserung trat nur verzögert ein. Diese
Ergebnisse deuten darauf hin, dass die Regeneration des Euterparenchyms nur sehr langsam
fortschreitet, während die Flockenbildung der Milch nach einer akuten Entzündungsphase
schnell wieder abflaut.
5.6.2 Bakteriologische Befundentwicklung
Die „bakteriologische Heilung“ wurde in der zugänglichen Literatur in Anlehnung an die
EMEA-Richtlinien (2003) sehr ähnlich definiert (siehe Kapitel 2.7.3). Die Heilungsraten sind
dementsprechend untereinander sowie mit den eigenen Ergebnissen gut vergleichbar. Der
Beurteilungszeitpunkt lag innerhalb der dritten und vierten Woche (14 bis 26 Tage) nach der
Behandlung.
„Bakteriologische Heilungsraten“ nach Anwendung der Chemotherapie wurden in der 
Größenordnung von 70% (SERIEYS et al. 2005), 77% (TAPONEN et al. 2003), 80%
(HILLERTON u. KLIEM 2002) und 56% (CATTELL et al. 2001, GARBE 2003), bei
GUTERBOCK et al. (1993) von 49% und bei HEKTOEN et al. (2004) sogar nur von 35%
ermittelt. Der mit dem chemotherapeutischen Behandlungsverfahren erzielte
Behandlungserfolg in vorliegender Arbeit ist mit 83% (Streptokokken-Infektionen 71%)
vergleichbar mit den Angaben der Forschungsarbeiten zu herkömmlichen
Mastitistherapieverfahren. Die Rate der Erregereliminierung nach vier Wochen aufgrund
einer homöopathischen Behandlung wurde von HEKTOEN et al. (2004) mit 29%, von
GARBE (2003) mit 42% und von MERCK (2004) mit 40% angegeben. Die Eliminierungsrate
in der vorliegenden Untersuchung lag am Tag 28 mit 59%, im Falle einer Streptokokken-
Infektion mit 54%, deutlich darüber.
Die bakteriologische Befundentwicklung nach Verabreichung eines Placebos ist nur mit den
Studien von MERCK (2004) und HEKTOEN et al. (2004) vergleichbar, da nur in diesen
beiden Arbeiten eine solche Kontrollgruppe mitgeführt wurde. Eine Erregereliminierung
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gelang in 25% bzw. 13% der Fälle. Dem gegenüber erreichte die Kontrollgruppe im
vorliegenden Fal eine „Heilungsrate“ von 56,5% (für Streptokokken-Infektionen 43% am
Tag 28, 64% am Tag 56). Sie lag damit weit über den beiden genannten Literaturangaben.
und entspricht den Eliminierungsraten von unbehandelten Kontrollgruppen (56% bzw. 42%)
und Gruppen, bei denen eine Oxytocin-unterstützte Ausmelktherapie durchgeführt wurde
(49% bzw. 47%) (GUTERBOCK et al. 1993, CATTELL et al. 2001, ROBERSON et al.
2004).
Es kann davon ausgegangen werden, dass der größere Anteil an Erregereliminierungen nach
Anwendung des homöopathischen Behandlungsverfahrens sowie nach der Verabreichung
eines Placebos in der eigenen Arbeit auf die Fokussierung auf umweltassoziierte
Mastitiserreger zurückzuführen ist.
Auffallend an den eigenen Ergebnissen war, dass die Rate der Erregereliminierung bezogen
auf alle Mastitiden mit Erregernachweis in der chemotherapeutischen Behandlungsgruppe an
allen Untersuchungstagen gleich hoch war, während die Rate der homöopathischen
Behandlungsgruppe von Tag 7 auf Tag 14 um fast 20% anstieg. Mit Hilfe des
chemotherapeutischen Behandlungsverfahrens kann ein Erreger demnach schneller aus dem
Euter eliminiert werden als unter einer homöopathischen Behandlung. Das Ergebnis spricht
für die Annahme, dass das homöopathische Behandlungsverfahren im Sinne einer
spezifischen Reiztherapie wirkt (WOLTER 1977), wobei die Anregung der körpereigenen
Regelkreise nur eine zeitverzögerte Erregerelimination bewirkt. Gegen diese Vermutung
spricht allerdings die Tatsache, dass die Placebogruppe im Sinne einer Selbstheilung analoge
bakteriologisch negative Befunde in Bezug zu dem Keim am Erkrankungstag aufwies wie die
Anwendung des homöopathischen Behandlungsverfahrens.
Die im Gegensatz zu Literaturangaben relativ hohe Erregereliminierung durch das
homöopathische Behandlungsverfahren sowie durch die Placeboverabreichung könnte durch
die ausschließliche Behandlung von Umwelterreger-bedingten katarrhalischen Mastitiden
begründet sein. Vorhergehende Arbeiten wurden ohne solch enge Ein- und
Ausschlusskriterien durchgeführt. In anderen Untersuchungen wurden auch Mastitiden
behandelt, die durch Staphylococcus aureus verursacht wurden. Milchkühe, die mit diesem
euterassoziierten Mastitiserreger infiziert sind, zeigen aber weder nach eine
chemotherapeutischen noch nach einer homöopathischen Therapie zufrieden stellende
bakteriologische Heilungsraten (GARBE 2003, SERIEYS et al. 2005).
5.6.3 Vollständige Heilung
Ein Euterviertel galt in der vorliegenden Untersuchung als vollständig geheilt, wenn klinisch
keine krankhaften Befunde mehr vorlagen, der Erreger des Erkrankungstages eliminiert
werden konnte und die Zellzahl 100.000 Zellen/ml Milch nicht mehr überschritt. Die
vollständige Heilung wurde in dieser Form nur in wenigen Untersuchungen berücksichtigt,
obwohl die Einhaltung dieser Kriterien für die Definition einer „normalen Sekretion“ (DVG 
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2002) unabdingbar ist. Auffällig ist, dass vor allem die Studien zur konventionellen
Mastitistherapie das zusätzliche Kriterium der Zellzahlsenkung auf unter 100.000 Zellen/ ml
Milch nicht in die Bewertung des Behandlungserfolges aufgenommen haben.
Die vollständige Heilungsrate der unspezifisch klinischen Mastitiden lag in der eigenen
Untersuchung sowie in der von GARBE (2003) unabhängig vom Behandlungsverfahren
generell über der Heilungsrate der bakteriologisch positiven Mastitiden (siehe Kapitel 4.8).
So wurden in der eigenen Untersuchung nach homöopathischer Behandlung am Tag 28
Heilungsraten für bakteriologisch negative Mastitiden von 48% und für bakteriologisch
positive von 18% erzielt. GARBE (2003) beschreibt Heilungsraten von 28% für
bakteriologisch positive und 16% für bakteriologisch negative Euterentzündungen. Während
in der Arbeit von GARBE (2003) das chemotherapeutische Behandlungsverfahren
unabhängig vom bakteriologischen Status signifikant besser abschnitt als das
homöopathische, zeigen die eigenen Ergebnisse eine tendenziell höhere Heilungsrate bei
Anwendung des homöopathischen gegenüber dem chemotherapeutischen
Behandlungsverfahren.
Die zugängliche Literatur, die keine getrennte Auswertung der unspezifisch klinischen
Mastitiden vornahm, beschreibt Heilungsraten für homöopathisch behandelte
Euterentzündungen von 19% (HEKTOEN et al. 2004) und knapp 30% (MERCK 2004) am
Tag 28 sowie von knapp 35% am Tag 56 (MERCK 2004). Die vollständige Heilung aufgrund
einer Therapie mit Chemotherapeutika erlangten bei HEKTOEN et al. (2004) 20% der Fälle.
Die Tiere, denen ein Placebo verabreicht wurde, erzielten bei HEKTOEN et al. (2004) eine
nur 6%ige und bei MERCK (2004) eine 10-15%ige vollständige Heilung.
In der Studie von MERCK (2004) sowie in der eigenen Untersuchung (bakteriologisch
positive Mastitiden) konnte der Unterschied zwischen dem homöopathischen
Behandlungsverfahren und der Kontrollgruppe am Tag 56 statistisch abgesichert werden.
Dies gelang in der vorhergehenden Arbeit von HEKTOEN et al. (2004) nicht. Des Weiteren
war der wachsende Anteil an vollständig geheilten bakteriologisch positiven Mastitiden nach
homöopathischer Behandlung innerhalb der fünften bis achten Woche auffällig, der auch
schon in der Untersuchung von MERCK (2004) auftrat.
Auffällig war in der eigenen Untersuchung die niedrige Rate an vollständig geheilten
chemotherapeutisch behandelten Eutervierteln am Tag 7 (5,6% bzw. 3,3%), obwohl eine
Erregereliminierung in 83% der Fälle gelang. Dies ist auf eine erhöht bleibende Zellzahl
zurückzuführen (siehe Kapitel 4.7). Eine Erklärung für die nicht gesenkte Zellzahl könnte die
Induzierung eines zusätzlichen Reizes durch die Verabreichung der Antibiotika via
Strichkanal sein, der nach GIESECKE (1978) eine Aktivierung des lokalen Abwehrsystems
zur Folge hat.
Die signifikanten Unterschiede zwischen dem homöopathischen Behandlungsverfahren und
einer Kontrollgruppe in der eigenen sowie in der Studie von MERCK (2004) sprechen für
eine Wirksamkeit der Homöopathie. Allerdings kann dem homöopathischen
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Behandlungsverfahren alenfals eine „Langzeit-Wirkung“ zugesprochen werden. Dem solte 
in weiteren Versuchsvorhaben Rechnung getragen werden, indem die Beprobungszeit auf
mindestens acht Wochen verlängert wird.
5.6.4 Zusammenfassung der Befundentwicklungen
Hinsichtlich der Behandlung der unspezifisch klinischen Mastitiden bestanden zwischen den
drei Behandlungsgruppen weder in Bezug auf die klinische Befundentwicklung noch
bezüglich der vollständigen Heilung wesentliche Unterschiede.
Die klinische Befundentwicklung der bakteriologisch positiven Mastitiden zeigte eine
Besserung vor allem nach einer chemotherapeutischen Behandlung. Die homöopathische
Behandlung führte zu besseren Resultaten als die Verabreichung eines Placebos. Das
chemotherapeutische Behandlungsverfahren erzielte eine bessere Erregerelimination als das
homöopathische (83% versus 59% am Tag 28) oder die Verabreichung eines Placebos (83%
versus 56% am Tag 28), wobei der Unterschied allerdings nur am Tag 7 statistisch
abgesichert werden konnte. Die vollständige Heilung nach vier und acht Wochen lag nach
Anwendung des chemotherapeutischen und homöopathischen Behandlungsverfahrens auf
annähernd gleichem Niveau (21% versus 18% bzw. 24% versus 31%), während die
Verabreichung eines Placebos am Tag 56 eine signifikant niedrigere Heilungsrate erzielte als
die Verabreichung von Homöopathika (31% versus 4%).
5.6.5 Befundentwicklung der Gruppenwechsler (Therapieversager)
Die Tiere, denen ein Placebo verabreicht wurde, wurden signifikant häufiger (46,5%) und
signifikant früher auf ein anderes Behandlungsverfahren umgestellt als homöopathisch oder
chemotherapeutisch behandelte Tiere, obwohl fast die Hälfte der behandelten Euterviertel am
Erkrankungstag bakteriologisch negativ war. Im Gegensatz dazu fiel der Unterschied der
Palpations- und Milchbefunde am Erkrankungstag in der Kontrollgruppe zwischen den
erkrankten Eutervierteln mit oder ohne Gruppenwechsel gegenüber den beiden anderen
Behandlungsverfahren am geringsten aus (siehe Tabelle 4.9 und 4.10). Auch lagen die
Mittelwerte der Beurteilungsscores auf dem gleichen Niveau wie die der homöopathischen
und chemotherapeutischen Behandlungsgruppe. Die hohe Rate der Gruppenwechsler aus der
Kontrollgruppe deutet auf eine generell schlechte Selbstheilungsrate der katarrhalischen
Mastitis hin. Dagegen sprechen jedoch die von MERCK (2004) erzielten Ergebnisse sowie
die klinischen Befundentwicklungen der Kontrollgruppen (unbehandelt bzw.
Ausmelktherapie) in den Forschungsarbeiten zur konventionellen Mastitistherapie
(GUTERBOCK et al. 1993, ROBERSON et al. 2004), obwohl auch GUTERBOCK et al.
(1993) nur Mastitiden behandelten, die durch eine Infektion mit umweltassoziierten Erregern
verursacht wurden.
Die bakteriologische Befundentwicklung der Gruppenwechsler nach Therapiewechsel lag am
Tag 28 bei mindestens 60%, egal ob auf die homöopathische oder die chemotherapeutische
83
Behandlungsvariante gewechselt wurde. Eine vollständige Heilung erlangten diese
Mastitisfälle am Tag 28 mit 57% vor allem bei dem Wechsel der chemotherapeutischen auf
die homöopathische Behandlungsvariante, wobei die anderen Therapiewechsler nur eine
vollständige Heilung von knapp 10% aufwiesen. Aufgrund der kleinen Fallzahlen konnten
diese Unterschiede statistisch jedoch nicht abgesichert werden. Die Befundentwicklungen der
Gruppenwechsler wurden auch in den Studien von GARBE (2003) und MERCK (2004)
diskutiert. Die „bakteriologische Heilung“ wurde mit 81% bei GARBE (2003) und knapp 
60% beiMERCK (2004) angegeben, die „bakteriozytologische Heilung“ mit 35% bzw. 30%. 
Dabei war es für den Behandlungserfolg nicht entscheidend, in welche Richtungen
gewechselt wurde, da alle Wechsler zu den Untersuchungsterminen (dritte bzw. fünfte
Woche) auf demselben Niveau lagen.
Die Vorgehensweise des Gruppenwechsels vereinigt genau genommen zwei
Behandlungsmethoden, die allerdings nicht zeitgleich angewandt werden. Es stellt sich die
Frage, welche Befundentwicklung durch die zeitgleiche Kombination aus Homöopathie und
Chemotherapie erzielt werden könnten. Deren Prüfung hielten schon MERCK et al. (1989)
für wichtig und verwiesen auf entsprechende Berichte aus der Praxis. Der Versuchsansatz von
TIEFENTHALER (1990) entsprach zwar durch die Mitführung einer
Kombinationstherapiegruppe dieser Fragestellung. Er konnte allerdings nur 12 Fälle mit
kombinierter Behandlung vorweisen, die auch nur zu 17% vollständig geheilt wurden, so dass
seine Ergebnisse eine verallgemeinerungsfähige Schlussfolgerung nicht zulassen. Bei dieser
Verfahrensweise gingen allerdings die Vorteile einer homöopathischen Behandlung in Bezug
auf den Milchgeldverlust durch Einsparung von Wartezeit verloren. Eine zeitgleiche
Anwendung beider Behandlungsverfahren steht entsprechend nur dann zur Disposition, wenn
dadurch eine höhere Heilungsrate erzielt werden könnte.
5.7 Wirtschaftlichkeit
In vorliegender Untersuchung konnten für die homöopathische Mastitisbehandlung
Gesamtkosten von durchschnittlich 115,17 € pro Mastitisfal ermitelt werden. Die 
Gesamtkosten der chemotherapeutischen Behandlung einer Euterentzündung waren mehr als
doppelt so hoch (219,58 €). Beide Gesamtkostenschätzungen bewegen sich im mitleren 
Bereich der von HAMANN und GRUNERT (1998) angegebenen Beträge. Das
homöopathische Behandlungsverfahren war im vorliegenden Fall vor allem durch die
Einsparung des Milchverlustes kostengünstiger als die Behandlung mittels
Chemotherapeutika. Der Vorteil der Homöopathie besteht darin, dass trotz Behandlung des
erkrankten Euterviertels die adspektorisch einwandfreie Milch der „gesunden“ Euterviertel 
weiterhin abgeliefert werden darf und sich die Wartezeit nach Erlangung der Flockenfreiheit
auf zwei Tage beschränkt. Alle anderen Faktoren wie Tierarzt- und Medikamentenkosten
unterschieden sich nicht wesentlich voneinander.
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5.8 Abgleich der Arbeitshypothesen mit den erzielten Ergebnissen
Mit der dargestellten Versuchsanordnung wurden die folgenden Arbeitshypothesen auf ihre
Richtigkeit überprüft:
1. Die Anwendung des klassisch-homöopathischen Behandlungsverfahrens zeigt bei der
Therapie der bovinen katarrhalischen Mastitis hinsichtlich einer vollständigen Heilung den
gleichen Behandlungserfolg wie die Anwendung des chemotherapeutischen
Behandlungsverfahrens.
Aufgrund der Ergebnisse kann der klassischen Homöopathie eine Wirksamkeit bei der
Behandlung akuter katarrhalischer Mastitiden, die entweder unspezifisch sind oder durch eine
Infektion mit umweltassoziierten Erregern hervorgerufen werden, zugesprochen werden.
Hinsichtlich der vollständigen Heilung liegen beide Behandlungsverfahren auf ähnlichem
Niveau, so dass die Arbeitshypothese durch die vorliegenden Ergebnisse bestätigt wurde.
2. Das homöopathische und das chemotherapeutische Behandlungsverfahren sind der
Anwendung eines Placebos bei der vollständigen Heilung eines erkrankten Euterviertels
deutlich überlegen.
Diese Annahme konnte nur für das homöopathische Behandlungsverfahren am Tag 56
bestätigt werden.
3. Unter den Rahmenbedingungen der Ökologischen Landwirtschaft sind die Gesamtkosten
(Verlustmengen verkaufsfähiger Milch, Behandlungskosten) bei der Therapie von
katarrhalischen Mastitiden mittels des homöopathischen Behandlungsverfahrens niedriger
als bei der Behandlung mit dem chemotherapeutischen Behandlungsverfahren.
Es kann nach der durchgeführten Kostenschätzung davon ausgegangen werden, dass die
homöopathische Behandlung einer katarrhalischen umweltassoziierten Mastitis bei gleichen
Aussichten auf eine vollständige Heilung kostengünstiger ist als die chemotherapeutische
Behandlung.
5.9 Schlussfolgerungen
Aufgrund der eigenen Ergebnisse kann der klassischen Homöopathie eine Wirksamkeit bei
der Behandlung akuter katarrhalischer Mastitiden, die entweder unspezifisch sind oder durch
eine Infektion mit umweltassoziierten Erregern hervorgerufen werden, zugesprochen werden.
Der Wirksamkeitsnachweis ist jedoch eng verknüpft mit den spezifischen Ein- und
Ausschlusskriterien der Studie und hat nur dann Gültigkeit, wenn ähnliche Bedingungen
hinsichtlich der Mastitisform und des Erregerspektrums existieren wie in der vorliegenden
Untersuchung.
Um die erzielten Resultate für die Praxis zugänglich zu machen, wurde ein
Entscheidungsbaum zur sachgerechten Vorgehensweise bei der Behandlung von Euter-
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entzündungen unter Einbeziehung des klassisch-homöopathischen Behandlungsverfahrens
erarbeitet (siehe Abbildung 5.1).
Aufgrund der in der Studie festgelegten Ein- und Ausschlusskriterien hinsichtlich des
Erregerspektrums stellt die Durchführung einer zytobakteriologischen Bestandsuntersuchung
auf Euterviertelebene einer Milchviehherde eine essentielle Voraussetzung für die
Anwendung des Entscheidungsbaumes dar. Das Vorhandensein von euterassoziierten
Mastitiserregern muss ausgeschlossen werden können, da die eigenen Ergebnisse keine
Aussage über deren Behandlungserfolge zulassen und in vorhergehenden Arbeiten mit dem
homöopathischen Behandlungsverfahren nur sehr niedrige Heilungsraten von S. aureus-
Mastitiden erzielt wurden (GARBE 2003). Bei einem Nachweis von kontagiösen
Mastitiserregern ist auf jeden Fall ein herkömmliches Bestandssanierungskonzept in
Zusammenarbeit mit dem Hoftierarzt und ggf. einem Eutergesundheitsdienst angezeigt.
Dieses sollte auch ein spezielles Trockenstellregime einschließen, da für S. aureus-Mastitiden
nachweislich in der Trockenstehzeit die besten Heilungsraten erzielt werden (SOBIRAJ et al.
2000, HOEDEMAKER 2001).
Weiterhin muss bei dem Auftreten einer akuten Euterentzündung die klinische Form der
Mastitis berücksichtigt werden. Eine Milchprobe aller in der Laktation stehenden Euterviertel
des erkrankten Tieres sollte davon unabhängig immer entnommen werden, um gemäß den
Antibiotika-Leitlinien eine „exakte Diagnose“ (klinische Untersuchung, Eregernachweis 
inkl. Resistenztest) stellen zu können (BTK u. ArgeVet 2000). In Fällen einer phlegmonösen
Mastitis, die mit Fieber und gestörtem Allgemeinbefinden einhergeht, ist aus Gründen des
Tierschutzes eine sofortige systemische Behandlung mit Chemotherapeutika in Verbindung
mit einer entsprechenden Begleittherapie (Verabreichung nicht-steroidaler Antiphlogistika,
ggf. Glukoseinfusion) angezeigt.
Bei dem Vorliegen einer akuten katarrhalischen Mastitis kann eine Erstbehandlung mit dem
homöopathischen Behandlungsverfahren vorgenommen werden, da in vorliegender Studie bei
38% aller behandelten Mastitiden die Untersuchung der Viertelgemelksprobe des
Erkrankungstags bakteriologisch negativ ausfiel und deren Befundentwicklungen nach
Anwendung des homöopathischen und chemotherapeutischen Behandlungsverfahrens keine
Unterschiede aufwiesen. Dieses Vorgehen geht auch konform mit den Antibiotika-Leitlinien,
die außerhalb einer Notfallsituation eine gezielte Anwendung von Chemotherapeutika nach
einem mikrobiologischen Befund fordern (BTK und ArgeVet, 2000). Da die katarrhalische
Mastitis keinen Behandlungsnotfall darstellt, ist der Therapiebeginn mit Chemotherapeutika
generell erst dann gestattet, wenn der bakteriologische Befund vorliegt. Wird in der
eingesandten Milchprobe ein Erreger nachgewiesen und haben sich bis dahin die klinischen
Befunde des erkrankten Euterviertels unter der homöopathischen Behandlung nicht deutlich
gebessert, sollte aufgrund der eigenen Ergebnisse auf eine chemotherapeutische Behandlung
nach Antibiogramm gewechselt werden. Die „Verzögerung“ des Behandlungsbeginns durch 
eine homöopathische Erstbehandlung scheint aufgrund der sehr ähnlichen bakteriologischen
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Befundentwicklung der Gruppenwechsler unabhängig von der Ersttherapie keinen negativen
Einfluss auf die Erregereliminierung auszuüben.
Abbildung 5.1: Entscheidungsbaum zur sachgerechten Vorgehensweise bei der Behandlung
von Mastitiden unter Anwendung des klassisch-homöopathischen Behandlungsverfahrens
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen neben der Wirksamkeit des homöopathischen
Behandlungsverfahrens unter spezifischen Bedingungen aber auch, dass die Heilungsraten
einer katarrhalischen Mastitis unabhängig vom gewählten Behandlungsverfahren und
unabhängig eines Erregernachweises mit maximal 47% (homöopathische Behandlung der
unspezifisch klinischen Mastitiden) auf niedrigem Niveau liegen. Dieses Ergebnis macht
deutlich, dass der Schwerpunkt der Bekämpfung von Euterentzündungen, die durch eine
Infektion mit umweltassoziierten Mastitiserregern hervorgerufen wurden, weniger in der
Therapie liegt, sondern eher in der Präventive zu suchen ist.
Die DVG (2002) fasst die Umweltbedingungen in dem Begrif der „hygienischen 
Rahmenbedingungen“ zusammen, von denen eine Übertragung der umweltassoziierten
Mastitiserreger abhängt. Andere Autoren gehen auf die ungünstigen Umweltbedingungen
näher ein und benennen wesentliche Erregerreservoire. Dazu zählen neben organischen
Einstreumaterialien der Liegeboxen verdreckte Laufflächen oder nasse Areale (SMITH u.


























In der vorliegenden Untersuchung dienten Voruntersuchungen wie Futtermittelanalysen
(siehe Kapitel 3.2.3) und die vorherige Überprüfung sowie die Vereinheitlichung der
Melkhygiene dazu, die Versuchsbedingungen auf den Betrieben anzugleichen. Während der
Versuchsphase wurden weitere Verbesserungen der Umweltfaktoren, die eine Mastitis
begünstigen können, nicht vorgenommen, da ansonsten eine Aussage hinsichtlich der
Wirksamkeit der Behandlungsverfahren nicht mehr möglich gewesen wäre. Dem
Betriebseinfluss wurde durch die Randomisation vorgebeugt (siehe Kapitel 4.1, Tabelle 4.5).
Auf eine Auswertung der Behandlungserfolge getrennt nach Betrieben wurde aufgrund der so
entstehenden geringen n-Zahl verzichtet.
Die Anwendung von Homöopathika setzt ein verantwortliches Denken und Handeln von
Tierärzten und Landwirten hinsichtlich einer exakten betriebs- und tierspezifischen
Diagnostik voraus. Diese wird in praxi noch viel zu wenig durchgeführt, wie die Angaben des
Eutergesundheitsdienstes Hessens belegen. Demzufolge kennen nur ca. 40% der hessischen
Milchviehbetriebe das im Stall vorhandene Erregerspektrum (Bärbel KLOPPERT,
Witzenhausen, 04.11.2005).
Ohne ein klares diagnostisches Verfahren und ohne die Festlegung von Ein- und
Ausschlusskriterien können „therapieresistente“ Euterentzündungen nicht ausgeschlossen 
werden. Es muss folglich davon ausgegangen werden, dass bei Verzicht auf die genannten
Bedingungen die Heilungsraten deutlich unter denen der vorliegenden Untersuchung liegen.
Die EU-Verordnung (2092/91) postuliert den vorrangigen Einsatz von homöopathischen (und
phytotherapeutischen) Erzeugnissen unter der Bedingung, dass sie eine therapeutische
Wirkung auf die betreffende Tierart und die zu behandelnde Krankheit haben. Die geforderte
hinreichende Wirkung des homöopathischen Behandlungsverfahrens liegt anhand der oben
dargestellten Ergebnisse nur unter Einhaltung der angewandten Vorgehensweise hinsichtlich
Diagnostik und Ein- und Ausschlusskriterien vor. Ohne Einhaltung dieser Vorgehensweise
aber muss die Anwendung des homöopathischen Behandlungsverfahrens aufgrund der zu
erwartenden niedrigen Behandlungserfolge als nicht zielführend hinsichtlich der Therapie der
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Ziel des Forschungsvorhabens war es, in einer Klinischen Kontrollstudie die Wirksamkeit des
homöopathischen Behandlungsverfahrens in Anwendung der klassischen Homöopathie im
Vergleich zum chemotherapeutischen Behandlungsverfahren und zu einem Placebo bei der
Behandlung akuter katarrhalischer Eutererkrankungen zu prüfen. Der Fokus wurde auf
Mastitiden gelegt, die entweder unspezifisch waren oder durch umweltassoziierte Erreger
hervorgerufen wurden.
Die Untersuchungen wurden auf einem ökologisch und drei konventionell wirtschaftenden
Betrieben durchgeführt. Es konnten 147 akute katarrhalische Mastitiden von 136 Milchkühen
in die Auswertung einbezogen werden. Die Verteilung der Tiere in die drei Behandlungs-
gruppen erfolgte randomisiert. Am Tag der Erkrankung sowie an den Tagen 1, 2, 7, 14, 28
und 56 nach Behandlungsbeginn wurden klinische Befunde sowie ein adspektorischer Milch-
befund erhoben. Zur zytobakteriologischen Untersuchung wurden Viertelanfangsgemelks-
proben an den Tagen 0 (Krankheitsbeginn), 7, 14, 28 und 56 entnommen. Die Wirksamkeit
der unterschiedlichen Behandlungsverfahren wurde für die am Erkrankungstag bakterio-
logisch negativen und positiven Mastitiden getrennt nach Palpations- und adspektorischen
Milchbefunden, der bakteriologischen und zytologischen Befundentwicklung sowie
hinsichtlich der vollständigen Heilung ausgewertet. Ein Euterviertel galt dann als vollständig
geheilt, wenn der Palpationsbefund des Euters sowie der adspektorische Milchbefund
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unauffällig waren, der Erreger vom Erkrankungstag nicht mehr nachgewiesen und die
Zellzahl 100.000/ml Milch nicht überschritten wurde.
Eine Verschlimmerung der Lokalsymptome oder ein Auftreten von systemischen
Krankheitssymptomen bedingte einen Wechsel zu einer anderen Behandlungsgruppe nach
festgelegten Kriterien. Insgesamt wurde bei 39 der 147 therapierten Euterviertel (26,5%) das
Behandlungsverfahren gewechselt. Tiere der Kontrollgruppe wurden aufgrund einer
Befundverschlimmerung signifikant häufiger und früher auf ein anderes
Behandlungsverfahren umgestellt (46,5%) als homöopathisch (20,7%) bzw.
chemotherapeutisch (15,2%) behandelte Tiere (p < 0,05).
Hinsichtlich der Behandlung der bakteriologisch negativen klinischen Mastitiden bestanden
am 28. und 56. Tag zwischen den drei Behandlungsgruppen weder in Bezug auf die klinische
Befundentwicklung noch bezüglich der vollständigen Heilung signifikante Unterschiede. Von
91 der 147 therapierten Euterviertel (62%) wurde aus der am Erkrankungstag gezogenen
Milchprobe ein Erreger isoliert. Dabei handelte es sich in 42% der Fälle um Umwelt-
Streptokokken. Die Palpationsbefunde der bakteriologisch positiven Mastitiden verbesserten
sich nach einer homöopathischen in gleichem Maße wie nach einer chemotherapeutischen
Behandlung. Die chemotherapeutisch behandelten Mastitiden mit Keimnachweis am Tag 0
erreichten an den Tagen 7, 14 und 56 in deutlich mehr Fällen eine Flockenfreiheit als die
Mastitiden der Homöopathie- und Placebo-Gruppe (p < 0,05). Die Milch der homöopathisch
therapierten Euterviertel war an diesen Untersuchungstagen signifikant häufiger grobsinnlich
unverändert als nach der Verabreichung eines Placebos (p < 0,05). Die Erregerelimination
gelang nur am Tag 7 bei dem chemotherapeutischen Behandlungsverfahren signifikant
häufiger als bei dem homöopathischen Verfahren (83% versus 44%) oder der Verabreichung
eines Placebos (83% versus 56%).
Die Rate der vollständigen Heilung der bakteriologisch positiven Mastitiden unterschied sich
nach Anwendung des chemotherapeutischen und homöopathischen Behandlungsverfahrens
nach vier und acht Wochen nicht signifikant voneinander (21% versus 18% bzw. 24% versus
31%), während die Verabreichung eines Placebos am Tag 56 eine signifikant niedrigere
Heilungsrate erzielte als die Verabreichung von Homöopathika (31% versus 4%).
Die erzielten Ergebnisse belegen eine Wirksamkeit des homöopathischen Behandlungs-
verfahrens bei der Therapie von akuten katarrhalischen Euterentzündungen. Der
Wirksamkeitsnachweis ist jedoch eng verknüpft mit den spezifischen Ein- und
Ausschlusskriterien der Studie, die eine angemessene Diagnostik auf Bestands- wie auch auf
Tierebene, vor allem zur Klärung des Erregerspektrums, erfordern.
Die Heilungsraten einer katarrhalischen Mastitis lagen unabhängig vom gewählten
Behandlungsverfahren und unabhängig eines Erregernachweises auf einem niedrigen Niveau.
Der Schwerpunkt der Bekämpfung von Euterentzündungen, die durch eine Infektion mit
umweltassoziierten Mastitiserregern hervorgerufen wurden, ist daher weniger in der Wahl des
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The objective of this clinical control trial was to examine the effectiveness of the classical
homeopathic treatment in the case of bovine clinical mastitis in comparison to the
chemotherapeutic treatment and to a control group given a placebo. Only cases of mild or
moderate acute clinical mastitis caused by environmental associated pathogens and cases with
negative bacteriological result in the milk sample were enclosed in the trial.
The trial was carried out in one organic and three conventional dairy herds in Germany. The
study sample consisted of 147 quarters with acute clinical mastitis from 136 lactating dairy
cows. The cows were allocated by randomisation in the three treatment groups. The cows
were examined on day 0 (beginning of disease) and on the days 7, 14, 28 and 56 after the
beginning of the disease to assess clinical signs and milk quality and to collect milk samples
for laboratory examinations, including identification of pathogens, sensitivity testing and
somatic cell count. Clinical signs and milk quality were also examined on day 1 and 2 to
prove the healing process. The results were analysed separately for cases of mastitis with
negative and positive bacteriological status on day 0. The outcomes were shown as clinical
cure, split into results of palpation and visual changes of the milk, bacteriological cure, results
from somatic cell count and healing rate. The healing was defined as: no clinical findings of
the udder and in the milk, negative bacteriological result and somatic cell count less than
100.000 cells/ ml milk.
An increase of local signs or an outcome of systemic signs led to a change of treatment after
defined criteria. In 39 of the 147 mastitis cases (26.5%) the treatment strategy had to be
changed. The cows treated with a placebo had to change significantly earlier and more often
91
(46.5%) than the ones treated with homeopathic remedies (20.7%) and chemotherapeutics
(15.2%) because of a deterioration of the clinical symptoms (p < 0.05).
On the days 28 and 56, there were no significant differences between of the three treatment
strategies with regard to the clinical outcomes and the healing rate in cases of mastitis with
negative bacteriological status. In 91 milk samples (62%) collected on day 0 pathogens were
found. 42% of the isolated pathogens were identified as aesculin-positive streptococci. In
cases of mastitis with positive bacteriological status, the results of palpation in the
homeopathic and the chemotherapeutic group were similar. On the days 7, 14 and 56, mastitis
cases treated with chemotherapeutics showed a significantly higher percentage of quarters
without flocculation in the milk after treatment compared to the homeopathic and placebo
group (p < 0.05). On these days, the reduction of flocculation was significantly larger in the
homeopathic than in the placebo group, too (p < 0.05). On day 7, the differences in
elimination of pathogens identified at the beginning of the disease was significant between the
chemotherapeutic treatment strategy and the homeopathic one (83% versus 44%) and the
placebo group (83% versus 56%). The cure rate (healing) after four and eight weeks was
similar between the two treatment strategies chemotherapy and homeopathy (21% versus
18%, 24% versus 31%), but the difference between the homeopathic and the placebo group
(31% versus 4%) at day 56 was significant (p< 0.05).
The results indicate that there is a therapeutic effect of homeopathic treatment in cases of
acute clinical mastitis, but the proof of effectiveness is closely linked with the specific in- and
exclusion criteria of the study. They demand an appropriate diagnostic for evaluating the
pathogens available on herd and cow level.
Independent of the treatment strategy and independent of the bacteriological status, the
healing rate was comparably low. There are limits in relation to the effectiveness of
homeopathic, but also of chemotherapeutic treatment.
The results show that not the choice of treatment strategy is of most importance for fighting
mastitis caused by environmental associated pathogens.
No, it is the implementation of preventive measures and an improvement of environmental
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Anhang A1: Charakteristische Symptome der am häufigsten verwendeten Mastitismittel in der Veterinärhomöopathie




Euter: keine Symptome, evtl. beginnende Schwellung, deutlich wärmer
als gesunde Euterviertel
Milch: Zellzahl erhöht (CMT), keine Flocken, Milch heiß
Puls hart und voll, deutlich sichtbar und hoch, hohes Fieber (>
41°C), starker Durst auf kaltes Wasser; trockene Haut, perakuter
Krankheitsverlauf, v. a. nachts; Verhalten: panische Angst,
schreckhaft, Ursache: kalter Wind; Beziehung zur linken Seite
Apis mellifica Euter: Ödematöse Schwellung und Rötung (v. a. Färsen), schmerzhaft,
warm- heiß, Eutervene gestaut, Haare aufgestellt
Milch: Flocken, serös- cremig
Fieber v. a. morgens, durstlos, Berührung und Wärme verschlim-
mern, kalte Anwendungen bessern, hochgradige Berührungs-




Milch: blutig, Zellzahl erhöht
nach Stoßverletzung; Ruhe bessert
Berührung und Bewegung verschlimmert
Asa foetida Euter: deutliche Venenzeichnung, verhärtet, hochgradig schmerzhaft
und berührungsempfindlich, keine Rötung, Milch wird aufgezogen
Milch: trüb, gelb-braun-grünlich, wässrig bis flockig, aashaft stinkend
Voller, harter Puls, oft gleichzeitig Metritis purulenta und
Meteorismus; Verschlimmerung durch Wärme, Berührung,
Besserung durch Bewegung, starken Druck, frische Luft und
einsetzende Sekretion
Belladonna Euter: geschwollen, hart oder derb- elastisch, schmerzempfindlich, rot,
heiß
Milch: feinflockig bei erhaltenem Milchcharakter
Aktive Hyperämie, Zuckungen, plötzliches Auftreten, ausgeprägte
Unruhe, hohes Fieber mit Schwitzen, schneller Puls, Schüttelfrost
Ursache: kaltes, feuchtes Wetter; Beziehung zur rechten Seite
Bryonia alba/
dioica
Euter: glänzend und blaß, hochgradige Schmerzhaftigkeit, warm, hart
(prall), runzlige Zitzen
Milch: wässrig- serös, trüb und flockig mit großen Fibrinfetzen,
Neigung zu Abszessbildung
Sehr große Unruhe (heftige Abwehrreaktionen), großer Durst,
häufig zusammen mit Gelenkaffektionen, oft mit Lungenentzün-
dung, sinkendes Fieber, Schüttelfrost, Bewegung verschlechtert
Besserung durch starken Druck, daher Liegen auf krankem
Euter(viertel), Beziehung zur rechten Seite
Calcium
fluoratum
Euter: Knoten, hart und reaktionslos Schultergelenksschwäche, Venenschwäche,
große, schwere Tiere, Wärme bessert
Conium
maculatum
Euter: schmerzlose steinharte Knoten (nach Verletzung häufig);
Euterlymphknoten geschwollen
Milch: wechselnd Flocken. Sekretion stark vermindert
Koordinationsstörungen, liegen viel, große Angst vor dem
Alleinsein, Kälte und Druck verschlimmert,
evtl. Fieber mit hochgradigem Durst
Hepar sulfuris Euter: hohe Schmerzhaftigkeit, Schwellung mit Knoten, beginnende
Abszedierung, chronisch- rezidivierende Mastitis
Milch: rahmig, gelblich- eitriges Sekret, dicklich u. übelriechend
Gereiztes bis agressives Verhalten, ausgeprägte Bewegungsunlust,
Schwitzen, Beschwerden v. a. nachts und morgens,
Verschlimmerung durch Luftzug, Kälte, Besserung: feuchtes
Wetter und Wärme
Lac caninum Euter: starke Schwellung und große Berührungsangst, versiegen der
Milchproduktion ohne ersichtlichen Grund
Seitenwechsel der erkrankten Viertel, fester Druck bessert, großer
Durst auf kleine Wassermengen, Bläschen auf Schleimhäuten,
Zwischenschenkelekzem
Lachesis muta Euter: blaurot verfärbt, verhärtet; glänzende Zitzen, sehr schmerzhaft,
geschwollen, hochgradig berührungsempfindlich
Milch: wässrig, blutig- fleischfarben (wässriges Bier), stinkend, mit
Flocken, Rückgang der Milchleistung vor Ausbruch der Erkrankung
Embolisch- septisches Geschehen, Fieber mit trockener Haut,
heißer Kopf, kalte Gliedmaßen, Inappetenz, morgendliche
Verschlimmerung, Besserung durch Bewegung an frischer Luft und
einsetzende Sekretion, langsame Heiltendenz, Wundgangrän,
Neigung zu passiven flüssigen Blutungen (Hämorrhagien)




Euter: stark geschwollen, verhärtet, derb- bis großknotig, ödematös,
Lymphknoten geschwollen, schmerzhaft, Euterhaut spannt, tritt gg.
Euter, oft rezidivierend
Milch: eitrig-flockig, stinkend, Blutkoagel, wenig Milch
Tier ist lichtscheu u. unruhig, teils aggressiv, nächtliche
Verschlimmerung, alle Absonderungen übelriechend und scharf
(Ulzerationen), später schleimig und mild; Wärme, Kälte, Nässe
und Zugluft verschlimmern, Ruhe u. Liegen bessern
Natrium
chloratum




Euter: wenig geschwollen u. warm, m.o.w. normal, starke Schmerzen
Milch: wenig verändert, Zellzahl erhöht; nur kleine Mengen
Sekretionsfördernd
Phosphorus Euter: gespannt, Geschwürbildung, unnatürliche Vergrößerung, Milch
hochziehen beim Melken
Milch: makroskopisch obB (ZZ erhöht) oder wässrig- blutig,
schlank, hochbeinig mit hoher Milchleistung, glänzendes Fell,
überempfindlich gg. Geräusche u. Berührung, oft rauhes
Atemgeräusch (links oben), Verschlimmerung bei Wetterwechsel
Phytolacca
decandra
Euter: rot, heiß, akut geschwollen und hart, sehr schmerzhaft
Milch: vereinzelt Flocken bis eitrig, auch wässrig mit geronnenen
Milchklumpen, blutig
Heftige Abwehr bei Berührung, Fieber (auch ohne) mit
Schüttelfrost, ständiger Bewegungsdrang; nachts und durch Kälte




Euter: gespannt, schmerzhaft nach Geburt oder längere Mastitis, Milch
laufen lassen
Milch: dick, gelb, mit weiß- gelben, cremigen Flocken
Gutmütig, wandernde, springende Schmerzen unregelmäßige
Brunst,
Durchfall oder Kot wechselhafte Konsistenz
Pyrogenium Euter: geringe Schmerzhaftigkeit Milch: wässrig, nach faulem Fleisch
stinkend, braun, trüb, flockig
Lymphatisch- septisches Geschehen, Inappetenz, unruhig, Zittern,
hohes Fieber bei niedrigem Puls und umgekehrt (schwer kranker
Eindruck), Puerperalstörungen, Bewegung, Wärme bessert,
Neigung zu lang anhaltenden, klumpigen Blutungen
Silicea Chronische, rezidivierende Mastitis,
Euter: schlaff oder knotig, schmerzlos, Ausheilung von Euter-
abszessen, Hefemastitiden
Milch: makroskopisch obB, ZZ erhöht
trockene Haut, schlecht heilende Hautwunden,
nachgiebig, ängstlich,
evtl. lange Erstverschlimmerung
Sulfur Reaktionsmittel für Mastitiden, die nicht ausheilen wollen (Chronizität) dreckige, struppige Tiere, Ekzeme, unleidlich, entgiftendes
Drainagemittel




597 EV Klinische Mastitis 250mg Cefoperazon i.z. einmalig
Anderson et
al. (1982)
166 EV Akute Mastitis mit lokalen (und/ oder
systemischen) Symptomen
2 Gruppen:
a) Nur Lokalsymptome: 200mg Cephapirin (Cefalak®) i.z. 2xtäglich über 3-4 Tage
b) Mit Allgemeinsymptomatik: zusätzl. Oxytetrazyklin u./o. Sulfonamide (Liquamycin




Behandlungsgruppen, Wirkstoff(e) und Applikationsart
Sérieys et al.
(2005)
312 Ausschluss: andere Erkrankungen,
Zitzenverletzung, > 4. Laktation,
> 6 Monate in Laktation,
2 Gruppen:
a) Penethamat-hydrochlorid (Mamyzin/Stop M ®) i.m. lt. Herstellerangaben
b) 200 mg Cloxacillin und 75 mg Ampicillin (Ampiclox®) i.z., 1xtäglich über 3 Tage
Milne et al.
(2005)
? Klinische S. uberis- Mastitiden 2 Gruppen:





Keine andere Erkrankung, Zitzen-
verletzung oder chronische Mastitis, nur
Penicillin-empfindliche Erreger
2 Gruppen:
a) Penicillin G (600.000 IU, Carepen®) i.z.
b) Penicillin G (500.000 IU) und 300mg Neomycin (Neomast®) i.z.
a) und b) Tag 1 je 20 mg/ kg KG Procain-Penicillin (300 mg/ ml, Penovet®) i.m.
McDougall
(2003)
404 EV Klinische Mastitis 2 Gruppen:
a) 333 mg Lincomycin/ 100 mg Neomycin i.z.
b) 1000 mg Penicillin/ 500 mg Dihydrostreptomycin i.z.
Deluyker et
al. (1999)
256 EV Klinische Mastitis 2 Gruppen:
a) 330 mg Lincomycin/ 100 mg Neomycin (Lincocin®forte)





Klinische und subklinische Mastitis 2 Gruppen:
a) Penicillin- Dihydrostreptomycin i.z. b) Penethamat-hydrojodid s.c.
Winter et al.
(1997)





Nur Penicillin- empfindliche Bakterien,
< 4 Laktationen,
< 6 Monate in Laktation und keine
Mastitis vorher, keine Zitzen-
verletzungen
3 Gruppen:
a) Procain-Penicillin (Penovet vet®) i.m. 3 xAbstand 24h
b) Procain-Penicillin (Penovet vet®) i.m. 5 xAbstand 24h
c) Procain-Penicillin/ Dihydrostreptomycin (Streptocillin vet®) i.m. einmalig, gefolgt
von Injektor mit gleichem Mittel i.z. über 4 Tage
Anhang A2: Weitere Untersuchungen zur Wirksamkeit verschiedener Wirkstoffe und Behandlungsverfahren im Rahmen der konventionellen
Mastitistherapie
*= EV = Euterviertel, i.m. = intramuskulär; i.z. = intrazisternal; s.c. = subcutan Leo Yellow®- Injektoren (LeoAnimalHealth, UK) enthalten je 150mg
Penethamat-Hydrojodid und Dihydrostreptomycinsulfat, 50mg Framycetinsulfat und 5mg Prednisolon; Pen&Strep® (Norbook LAboratories, GB)








Urin Allgemeinbefinden MM heute:
obB ja Modalitäten Milchinhaltsstoffe:
Kot Fieber wechselnd
Befund nein Besserung Verschlimmerung
Puls Appetit Atmung
Wetter Druck Nässe
erhöht erniedrigt ja verschärft obB Frischluft Kälte
Kälte Zugluft





nein Ödem ja nein Milchbefund
ja ja Verhärtung stinkend heiße Milch
nein ohne Flock.
nein wässrig blutig
ja mit Flock. obB
Schwellung klumpig mit Flocken
diffus verhärtet gelb
ja nein grobkörnig eitrig Sonderbefund
weiß
Hautoberfläche grobknotig fadenziehend
obB kalt klumpig feinflockig
heiß





Anhang A4: Modifizierter Rosenberger Score zur Erhebung des Palpations- und
adspektorischen Milchbefundes
1. Euterpalpation
0 = ohne besonderen Befund
1 = grobkörnig, aber weich
2 = grobkörnig-derb mit einzelnen Knoten
3 = allgemein gronknotig
4 = grobknotig mit einzelnen diffusen Verhärtungen
5 = insgesamt diffus verhärtet
6 = akut geschwollen ( warm u. schmerzhaft)
7 = abkalbebedingtes Euterhautödem, nicht palpierbar
8 = strangige Verhärtung, Hinterviertel
9 = chronisches Ödem, Steineuter
10 = Sonderbefund
11 = totes Viertel
2. Adspektorischer Milchbefund
0 = ohne besonderen Befund
1 = Milchcharakter erhalten, wässrige Konsistenz, ohne Flocken
2 = Milchcharakter erhalten, wässrig mit kleinen Flocken
3 = Milchcharakter erhalten, einige grobe Flocken
4 = Milchcharakter erhalten, viele grobe Flocken
5 = Milchcharakter weitgehend verloren, vorwiegend Flocken
6 = Milchcharakter völlig aufgehoben (Eiter, Blut, Serum, Fibrin)
Anhang A5: Homöopathika, die zur Mastitistherapie in der Untersuchung angewandt
wurden mit Angabe der Potenzen


































Cefoperazon 10 ≥ 17 11- 16 ≤ 10
Cefacetril 30 ≥ 27 24- 26 ≤ 23
Gentamycin 10 ≥ 21 15- 20 ≤ 14
Lincomycin 15 ≥ 23 19- 22 ≤ 18
Tetracycline 30 ≥ 22 17- 21 ≤ 16
Sulfomethoxazol +
Trimethoprim
25 ≥ 16 11- 15 ≤ 10
Enrofloxacin 5 ≥ 22 18- 21 ≤ 17
Cefquinom 10 ≥ 18 - ≤ 17
Neomycin 30 ≥ 17 - ≤ 16
Homöopathikum Angewandte Potenzen
Aconitum C30
Apis mellifica D6, C30




Calcium carbonicum C30, C200
Calcium fluoratum D6
Conium C30










Silicea D6, C30, C200
Sulfur D6, C30
Tuberculinum C200
Anhang A7: Anzahl der Gruppenwechsler der verschiedenen Behandlungsmethoden an den verschiedenen Untersuchungstagen sowie die
Unterteilung der behandelten Mastitisfälle und der Gruppenwechsler nach Vorliegen eines positiven bakteriologischen
Befundes (BU+/-) am Erkrankungstag
Untersuchungstag
7 14 28 und 56*Behandlungsgruppe
Anzahl % Anzahl % Anzahl %
BU+ 35 60,3 33 56,9 28 48,3
Gruppenwechsler 4 6,9 6 10,3 11 18,9
BU- 18 31,1 18 31,1 18 31,1
Gruppenwechsler 1 1,7 1 1,7 1 1,7
gesamt 58 100
H
BU+ 29 63,0 29 63,0 26 56,5
Gruppenwechsler 0 0 0 0 3 6,5
BU- 14 30,4 13 28,3 13 28,3
Gruppenwechsler 3 6,6 4 8,7 4 8,7
gesamt 46 100
C
BU+ 14 32,6 11 25,6 10 23,3
Gruppenwechsler 9 21,0 12 27,9 13 30,2
BU- 15 34,9 14 32,6 13 30,2






















1 Homöopathie nein KKH KKH Kontamin KKH KKH KKH KKH
2 Homöopathie nein KKH S. dys. SCÄ KKH S. dys KKH SCÄ KKH
3 Homöopathie nein KKH KKH KNS KKH KKH KKH Coryne KKH
4 Homöopathie nein KKH KNS KKH KKH KKH KKH Coryne KKH
5 Homöopathie nein KKH KNS KNS KKH KNS KKH KNS KNS
6 Homöopathie nein KKH Coryne KKH KKH KKH KKH KKH KKH
7 Homöopathie nein KKH Coryne Coryne KKH Coryne KKH Coryne
8 Homöopathie nein KKH KNS KKH KKH KKH KKH
9 Homöopathie nein KKH Coryne Coryne KKH Coryne KKH
10 Homöopathie nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH Kontamin KNS
11 Homöopathie nein KKH KKH Coryne KKH SP Coryne KKH KKH
12 Homöopathie nein KKH KNS KKH KKH KKH KKH KKH KKH
13 Homöopathie nein KKH KKH Coryne KKH Coryne KKH Coryne KKH
14 Homöopathie nein KKH KKH KKH KKH Kontamin KKH KKH
15 Homöopathie nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH
16 Homöopathie nein Coryne E. coli KKH KKH KKH
17 Homöopathie nein Coryne Coryne KKH KKH KKH KKH Coryne KKH
18 Homöopathie nein Coryne KKH KKH KKH Coryne KKH Coryne Coryne
19 Homöopathie ja KKH KKH KKH Kontamin KKH KKH Coryne
20 Chemotherapie nein KKH KKH KNS KKH Coryne KKH Coryne Coryne
21 Chemotherapie nein KKH KKH KNS KKH KKH KKH KNS KNS
22 Chemotherapie nein KKH SCÄ KKH KKH KKH KKH
23 Chemotherapie nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH
24 Chemotherapie nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH
25 Chemotherapie nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH
26 Chemotherapie nein KKH KNS KKH KKH KKH KKH
27 Chemotherapie nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH
28 Chemotherapie nein KKH KKH KKH KKH Coryne KKH Coryne Coryne
29 Chemotherapie nein KKH KKH KKH KKH Coryne KKH KKH KKH
30 Chemotherapie nein KKH SCÄ SCÄ KKH SCÄ KKH SCÄ
31 Chemotherapie nein KKH KNS SCÄ KKH KKH KKH SCÄ SCÄ





















32 Chemotherapie nein Coryne KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH
33 Chemotherapie ja KKH KKH KNS KKH KKH KKH KNS
34 Chemotherapie ja KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH
35 Chemotherapie ja KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH
36 Chemotherapie ja KKH KKH KNS KKH KKH KKH KKH KKH
37 Placebo nein KKH KKH KNS KKH KNS KKH KNS KNS
38 Placebo nein KKH KNS KKH KKH KKH KKH KKH KKH
39 Placebo nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH
40 Placebo nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH KNS
41 Placebo nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH
42 Placebo nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH
43 Placebo nein KKH KKH Kontamin KKH KKH KKH KKH KNS
44 Placebo nein KKH KKH KKH KKH Coryne KKH KKH KKH
45 Placebo nein KKH KKH KKH KKH KKH KKH Coryne KKH
46 Placebo nein KKH KNS KNS KKH KNS KKH KKH
47 Placebo nein KKH KKH KKH KKH KNS Coliforme KKH KKH
48 Placebo nein KKH Kontamin KKH KKH Coryne KKH KNS Coryne
49 Placebo nein Coryne KKH KNS KKH Coryne KKH KKH
50 Placebo ja, auf C KKH KKH KNS SCÄ SCÄ KKH SCÄ SCÄ
51 Placebo ja, auf C KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH KKH
52 Placebo ja, auf H KKH KNS KNS KKH KKH KKH KNS KNS
53 Placebo ja, auf H KKH KKH KKH KKH Coryne KKH
54 Placebo ja, auf H KKH KKH KNS KKH KKH KKH KKH KKH
55 Placebo ja, auf H KKH KKH Coryne KKH Coryne KKH SCÄ SCÄ
56 Placebo ja, auf H KKH E. coli E. coli KKH KKH KKH KNS KNS
* = Legende:
C = Chemotherapie
SCÄ = Äskulin- positive
Streptokokken SP = Schimmelpilz
H = Homöopathie Leerfeld = keine Probe vorhanden Kontamin = Kontaminationsflora
BU = Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung (1a,b einer Probe, 2 Doppelprobe) Coryne = Corynebacterium spp.
KKH = kulturell kein Keimgehalt S. dys = Streptococcus dysgalactiae KNS = koagulase- negative Staphylokokken
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